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La question de savoir si la piroplasmose canine d’Europe est 
ou non de méme espéce que la piroplasmose canine d'Afrique 
a été déja posée. 

Nuttall, qui a comparé les deux infections, au point de vue 
des symptémes et des lésions anatomiques, n’a pas relevé de 
différences essentielles (1); il fait néanmoins, au sujet de 
Videntification, quelques réserves basées sur ce fait que l’ixode 
qui propage la piroplasmose canine en Afrique, | Hamaphysalis 
leacht, n’existe pas dans les autres parties du monde (2). Ce 
n'est pas la une preuve décisive de la dualité de la piroplas- 
mose canine; plusieurs espéce d’ixodes peuvent propager le 
Piroplasma bigeminum des Bovidés; pourquoi n’en serait-il pas 
de méme du Prroplasma canis? 

Il résulte des recherches de Christophers que la piroplasmose 
canine de |’'Inde, qui vraisemblablement est de méme espéce 
que la piroplasmose canine d’Afrique, est propagée par le 
Rhipicephalus sanguineus (3). 

Schilling, en se basant principalement sur les travaux de 


(1) G.-H.-F. Nurvaty, Journal of Hygiene, 1904, t. IV, p. 232 et 236. 
(2) G.-H.-F. Nurrai, Op. cit., p. 226. 
(3) S.-R. Caristopners, Scientif. mem. by Offic. of the med. a, sanil. Dep. of 
the Gov. of India, 1907, n° 29. 
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Au cours des rechutes, les piroplasmes, dans 6 cas, sont 
restés ou trés rares ou méme extrémement rares ; dans un seul 
cas ils sont devenus assez nombreux au deuxiéme jour de la 
rechute. 

6 fois sur 7, les chiens ayant présenté cette forme de 
Vinfection ont survécu; un chien a succombé a une broncho- 
pneumonie. 


L’examen du sang fait au moment de la crise a toujours 
montré de nombreux macrophages : dans la plupart des cas, le 
nombre des grands mononucléaires augmente dés la veille de la 
crise ; le jour de la crise, les figures d’englobement sont nom- 
breuses ; les leucocytes renferment souvent alors, non seule- 
ment des piroplasmes libres, mais aussi des hématies para- 
silées (1); parfois, les macrophages contiennent encore des 
piroplasmes, alors qu’on ne peut plus en découvrir dans les 
hématies. 


Symptémes. — la fiévre est un symptéme a peu prés cons- 
lant de Vinfecltion; nous l’avons constatée 141 fois sur 12 chiens 
dont la température a été prise réguliérement; dans un cas, la 
température n’a pas dépassé 38°8 : il s’agissait d'une forme 
trainante chez un chien ayant Vimmunité pour le virus 
africain. 

La température est normale pendant les premiers jours qui 
suivent linoculation; elle ne s’éléve qu’au moment ow les 
piroplasmes apparaissent dans le sang. Le maximum thermique 
a été atteint: le jour de l’apparition des piroplasmes, 2 fois ;: 
le deuxiéme jour apres cette apparition, 6 fois; le troisiéme 
jour, 3 fois. 

Quand la maladie est aigué et mortelle, la fiévre persiste 
jusqu a la mort; Ja température s’abaisse un peu au moment ot 
survient 'hémoglobinurie, mais il n’y a pas d’hypothermie 
(Fig. 1, 2, 3). Quand la maladie doit se terminer par guérison, 
la température revient progressivement a la normale, il n'y a 
pas de défervescence critique (Fig. 4). 


(1) Nocaro et Moras, Annales de UInstitut Pasteur, 1902, t. XVI, p. 277. — 
A. Laveran, Bull. Soc. de path. exctique, 1944, t. IV, p. 295. 
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Piroplasmes. 


1. Tracé thermom. d’un chien inoculé le 13 février 1913 avec le virus 
indigéne, sacrifié le 18 février ala période ultime de la maladie (piroplasmes 
trés nombreux, hémoglobinurie abondante). Le signe + indique piroplasmes 
rares; le signe ++, non rares; le signe +++, nombreux ou trés nom- 
breux. 

2. Tracé thermom. dun chien inoculé le 1° avril 1913, avec le virus indi- 
gene, sacrifié le 6 avril a la période ultime de Ja maladie (hémoglobinurie 
trés abondante). 

3. Tracé thermom. d’un chien inoculé le 22 février 1913, avec le virus indi- 
gene, sacrifié le 26 février dans un état trés grave : piroplasmes en grand 
nombre, faiblesse générale, hémoglobinurie trés abondante. 
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4. Tracé thermom. d’un chien qui, inoculé le 6 mars 1913 avec le virus 
indigéne, a survécu; inoculé ensuite avec le virus africain, il a succombé a 
Vinfection (Voir tracé 5). 


Le maximum thermique a été de 40°3 une fois ; de 40°2 une 
fois; de 39°7 & 39°8 trois fois; de 39° & 39°, six fois (1). 


(1) La température-normale du chien est en moyenne de 38°5; nous n’avons 
noté comme fébriles que les températures alteignant ou dépassant 39 degrés. 
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Alors que la fiévre débute, en général, dés apparition des 
piroplasmes, les autres symptomes de l’infection ne se montrent 
que tardivement. Dés que les piroplasmes deviennent assez 
nombreux, l'animal perd sa gaité; il reste volontiers couché, 
son appétit diminue. Les symptémes les plus caractéristiques 
nappartiennent qu’a la période terminale de la maladie. 

La dyspnée commence au moment ot les parasites sont 
assez nombreux; d’abord peu marquée, elle augmente graduel- 
lement jusqu’a la mort. 

La diarrhée a été notée deux fois 1é jour de la mort. Nous 
n’avons observé que deux fois une teinte ictérique des conjonc- 
tives, le jour méme de la mort (1); mais dans tous les cas, apres 
avoir soumis les urines hémoglobinuriques a l’ébullition et les 
avoir filtrées, nous avons pu obtenir une réaction de Gmelin 
tres nette. 

15 chiens qui ont succombé & une piroplasmose a marche 
aigué, ou qui ont été sacrifiés au moment ou Ja mort parais- 
sait imminente, ont tous présenté une hémoglobinurie trés 
abondante ; les urines avaient la couleur du sang pur. L’hémo- 
globinurie est un symptéme d'un pronostic trés grave, nous 
ne avons observée chez aucun des chiens qui ont guéri. 

La faiblesse du train postérieur s’observe trés souvent a la 
derniére période; le chien reste couché, il peut encore se tenir 
sur ses pattes, mais la marche est difficile, vacillante ; enfin, il 
tombe pour ne plus se relever. 

L’amaigrissement a toujours été tres marqué dans les formes 
subaigués ; dans deux cas, il a encore augmenté alors que le 
sang ne montrait plus que de trés rares piroplasmes, 4 des 
intervalles éloignés. De méme pour l’anémie : chez un chien 
atteint d'une forme subaigué, la déglobulisation a augmenté 
pendant plusieurs jours aprés la disparition apparente des 
piroplasmes. 


Lésions anatomo-pathologiques. — Trois altérations sont 
constantes dans la forme aigué : ’anémie, hypertrophie de la 
rate et la congestion des reins. 


(1) En raison de cette rareté assez grande de lictére, le nom d’ictére 
infecticux employé quelquefois convient mal pour désigner la piroplasmose 
canine. 
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La rate, assez ferme, est rouge ou violet foncé; son poids 
moyen a été de 51 grammes pour des chiens du poids moyen 
de 6 kil. 500; le poids le plus Glevé a été de 76 grammes pour 
un chien de 6 kil. 350; le poids le plus faible, de 35 grammes 
pour un chien de 5 kil. 700. 

La congestion des reins a été notée chez tous les chiens 
morts en pleine hémoglobinurie; dans les deux tiers des cas, la 
congestion était trés intense; le rein volumineux présentait 
une coloration d'un rouge foncé; l’ablation de la capsule se 
faisait sans peine; sur les coupes, les limites de la substance 
corticale et de la substance médullaire étaient difficiles & recon- 
naitre. Lorsque la congestion était moins intense, elle attei- 
gnait surtout la substance corticale. Chez les chiens morts de 
piroplasmose aigué ou sacrifiés a la derniére période de la 
maladie, les urines ont toujours été notées comme sanguitd- 
lentes. 

Chez tous les chiens, le foie présentait son aspect normal. La 
vésicule biliaire était-augmentée de volume et contenait une 
bile épaisse. 


Kn général, rien d’anormal n’a été noté du coté du ceeur ni 
des poumons. Dans un seul cas, on a trouvé un léger épanche- 
ment de liquide citrin dans le péricarde. Quelques chiens ont 
présenté des foyers de bronchopneumonie sans relation avec la 
piroplasmose (épizootie de chenil). La coloration ictérique des 
(éguments n’a été constatée que deux fois 4 l’autopsie. 


B. Virus arricain. — 19 chiens ont été inoculés avec le virus 
africain. 


Evolution de la maladie. — Les inoculations ont toujours 6té 
faites dans les muscles de la cuisse avec les mémes doses de 
sang que pour l'étude du virus indigéne. 

L’incubation, pour les cinq premiers passages, a été de 
6, 9, 14 et 6 jours; il est bon de remarquer que le virus qui 
nous avait été envoyé par M. Nuttall provenait d’un cas d’infec- 
tion chronique ; ultérieurement, la durée d’incubation se 
réduisit, dans la moitié des cas, & 4 ou 5 jours et n’atteignit 
7 jours que dans un cas, alors que le virus était resté plus d’une 
semaine a la glaciére. 
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3 chiens sont morts 9 jours aprés Vinoculation et 3 jours 
apres l’apparition des piroplasmes dans le sang; 1 chien est 
mort 14 jours aprés inoculation et 5 jours aprés apparition 
des piroplasmes; 1 chien est mort 53 jours aprés Vinoculation 
et 21 jours apres l’apparition des piroplasmes. 

Les autres chiens ont été sacrifiés & la derniére période de 
Vinfeclion, alors que |hémoglobinurie était abondante, de 
6 & 12 jours aprés lapparition des piroplasmes. 

Si lon néglige les deux cas ott Vinfection a eu une forme 
subaigué, on trouve que la durée moyenne de la maladie a été 
de 12 jours, la mort survenant en moyenne le troisiéme jour 
apres apparition des piroplasmes. 

Deux chiens ont résisté a Vinfection. 

‘La maladie a évolué, comme la piroplasmose indigéne, sous 
la forme aigué ou sous la forme subaigué. 


a) La forme aigué est celle que nous avons observée le plus 
souvent. Dés le quatrieme passage, la maladie avait pris ce type 
dans plus des deux tiers des cas. Les piroplasmes apparaissént 
dans le sang 4 86 jours apres l’inoculation ; trés rares le 1°" jour, 
ils sont, le plus souvent, non rares le 2° jour, nombreux ou 
trés nombreux le 3° jour; lorsque les parasites restent non rares 
le 3° jour, l’infection peut se prolonger jusqu’au 5° jour; parfois 
le nombre des piroplasmes diminue le 4° jour, pour s’accroitre 
rapidement le 5°. 


6) Nous n’avons observé que 3 cas d’infection subaigué, dont 
2 se sont terminés par la guérison. Dans ces deux cas, les ani- 
maux étaient assez agés. Le premier chien recut la dose habi- 
tuelle d’un virus trés actif, mais ne s’infecta pas, il fut réinoculé 
12 jours plus tard et présenta des piroplasmes dans son sang 
aprés une incubation de 6 jours ; les parasites, tras rares les 
2 premiers jours, non rares le 3° et le 4°, rares le 5°, assez 
nombreux le 6°, trés rares le 7°, disparurent a partir de ce 
moment. Le deuxiéme chien avait recu 4 cent. cube seulement 
de sang a la glaciére depuis 10 jours; les parasites, tres rares 
le 5° jour, assez rares le 6°, non rares le 7°, assez nombreux 
le 8°, trés rares le 9°, disparurent jusqu’au 13° jour, pour se 
montrer a nouveau les 24° et 22° jours; linfection disparut le 
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23° jour, mais on trouva des piroplasmes le 25° jour; nouvelle 
guérison apparente du 26° au 30° jour; derniére apparition des 
piroplasmes le 31° jour; depuis lors, le chien semble définiti- 
vement guéri. 

L’infection, chez le troisiéme chien, dura 21 jours et se 
termina par la mort; ce chien, qui ne s’étail pas infecté a la 
suite dune injection intramusculaire de 5 cent. cubes de sang 
conservé a la glaciere depuis 7 jours, recut, 13 jours plus tard, 
une injection intrapéritonéale de 5 cent. cubes de sang virulent ; 
Pinfection éclata le lendemain. Les piroplasmes furent trés 
rares pendant les 3 premiers jours, assez nombreux le 4° jour, 
de nouveau assez rares le 5° et, aprés une disparition de 2 jours, 
non rares le 8° jour; ils persistérent dés lors en trés petit 
nombre pendant 4 jours, disparurent pendant 6 jours, puis se 
multipliérent pendant 5 jours et infection se termina par la 
mort. 

Les infections subaigués sont donc rares ; elles ont été, dans 
2 cas sur 3, caractérisées par la longueur de l’incubation, l’atté- 
nuation des symptomes, lirrégularité de l’évolution. Les inter- 
mittences n’ont pas eu, dans ces cas, le caractére de véritables 
crises. 


Symptémes. — Les symptémes de linfection due au virus 
africain sont & peu prés les mémes que ceux de l’infection due 
au virus indigéne. 

La fiévre a été constatée dans tous les cas. La température, 
normale pendant les premiers jours qui suivent l’inoculation, 
s’éléve en général au moment de l’apparition des piroplasmes 
dans le sang; le maximum thermique a été atleint: le 2° jour 
de Vapparition des piroplasmes, 4 fois; le 3° jour, 5 fois; le 
4° jour, 5 fois. 

La température aatteint : 41°1, 1 fois; 40 degrés 4 40°3, 3 fois; 
39°S 4 39°7, 3 fois; 39 degrés & 394, 4 fois. 

Dans les formes aigués, la mort se produit peu aprés que le 
maximum thermique a été atteint ou bien la température 
s'abaisse sans qu'il y ait hypothermie (fig. 5, 6, 7, 8). Lorsque 
lhémoglobinurie est trés abondante, l’abaissement de la tempé- 
rature est en général tres marqué (fig. 9 et 10), 
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5. Tracé thermom. d'un chien inoculé le 22 avril 1913 avec le virus africain, 
mort le 30 avril. 


6. Tracé thermom. d’un chien inoculé le 1°7 février 1918 avec le virus afri- 
cain, sacrifié le 12 féyrier 4 la période ultime de l’infection. 
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7. Tracé thermom. d’un chien inoculé le 7 
mort le 16 mars. 


7 mars 1913 avec le virus africain, 


8. Tracé thermom. d’un chien inoculé le 11 mars 1913 avec le virus africain, 
sacrifié le 20 mars 4 la période ultime de Vinfection. 
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9. Tracé thermom. d'un chien inoculé le 3 juillet 1913 avec le virus africain, 
mort le 10 juillet au soir, hémoglobinurie trés abondante dés le 10 au matin. 

10. Tracé thermom. d'un chien inoculé le 3 juillet 1913 avec le virus afrieain, 
mort dans la nuit du 10 au 41 juillet. {émoglobinurie abondante le 10. 
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Dans les cas qui se terminent par guérison, la température 
descend progressivement a la normale, il n'y a pas de déferves- 
cence critique. 

Le chien conserve son aspect normal jusqu’au moment ot les 
piroplasmes sont nombreux ; triste et apathique, il reste couché, 
mange peu et maigrit. La dyspnée, déja sensible & cette période, 
augmente & mesure que l’infection s’aggrave. La faiblesse du 
train postérieur est constante a la période terminale et s’accom- 
pagne de tremblements. 

Chez presque tous les animaux qui ont succombé & une 
infection & marche aigué, ou qui ont été sacrifiés & la derniére 
période de la maladie, (hémoglobinurie a été notée; Purine 
présentait la couleur du vin de malaga ou du sang pur. L’ictére 
des conjonctives n’a été constaté qu’une fois ; 7 fois les 
pigments biliaires ont été recherchés dans les urines et on a 
constaté trés nettement la réaction de Gmelin. 

Deux chiens ont présenté, a la période terminale de infection, 
une diarrhée abondante. | 


Lésions anatomo-pathologiques. — Les lésions que nous avons 
constatées sont identiques a celles de la piroplasmose indigéne. 
L’hypertrophie de la rate est constante et souvent considérable. 
Le poids moyen de la rate a été de 60 grammes, le poids moyen 
des chiens étant de 6 kil. 700 ; les poids maximum de la rate 
ont été de 125 grammes pour un chien de 10 kilogrammes ; 
de 85 grammes pour un chien de 5 kilogrammes ; de 84 grammes 
pour un chien de 6 kil. 200 ; de 87 grammes pour un chien de 
8 kilogrammes. 

La congestion des reins est constante, lorsque le chien suc- 
combe en pleine hémoglobinurie. 


L’étude comparative que nous venons de fatre des infections 
dues au virus francais et au virus africain montre qu'on ne 
trouve ni dans l’évolution de ces maladies, ni dans la sympto- 
matologie, ni dans l’anatomie pathologique des caracteres 
suffisants pour différencier les deux piroplasmoses ; on peut 
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dire seulement que le virus africain, qui a tué 17 chiens sur 
49, est plus actif que le virus francais, qui n’en a tué que 15 
sur 23. 

La morphologie des piroplasmes des deux origines, que nous 
avons étudiée avec le plus grand soin, ne permet pas non plus 
de les différencier. 

Dans ces conditions, nous avons pensé qu'il était indiqué de 
rechercher s'il y avait ou non immunité croisée entre les deux 
piroplasmoses. Cette méthode d’identification a donné, comme 
on sait, d’excellents résultats dans l'étude des trypanosomiases. 
Pour qu’elle soit applicable, il faut, bien entendu, qu'il s’agisse 
de maladies qui procurent limmunité aux sujets qui en ont été 
atteints; c’est le cas pour la piroplasmose canine (1). 

Aucun des chiens paraissant guéris de la piroplasmose 
indigéne, réinoculé avec le méme virus, ne s est réinfecté; il 
en a été de méme pour les chiens guéris de la piroplasmose 
africaine réinoculés avec le P. canis d Afrique. On trouvera plus 
loin l’observation d'une chienne (Obs. 1) qui, aprés guérison 
d’une infection par Je piroplasme indigéne, et d’une infection 
par le piroplasme africain, avait acquis une immunité solide 
pour les deux virus. Cette chienne immunisée ayant mis bas, 
nous avons recherché si les petits avaient ]’immunité. 

Un des petils, inoculé cing jours aprés la naissance avec 
4 cent. cube de sang virulent (virus indigéne), ne s’est pas 
infecté ; un autre, inoculé 13 jours aprés la naissance avec 
4 cent. cube de sang virulent (virus africain), s'est infecté et a 
succombé rapidement a la piroplasmose. D’ow l’on peut conclure 
que les jeunes, issus de chiennes immunisées, possédent en 
naissant une véritable immunité (2), mais une immunité pas- 
sive qui est peu solide et qui ne tarde pas a disparaitre. 

Nous avons pu constater en deux occasions que les piro- 
plasmes ne passaient pas de la mére au foetus, ce qui permet de 
comprendre que les petits n’acquiérent pas une immunité solide 
comme ies chiens qui ont résisté a l’infection, 


(1) Nocarp et Motas, Annales de l'Institut Pasteur, 1902, t. XVI, p. 277. Les 
chiens guéris et immunisés sont souvent porteurs de germes pendant. un 
certain temps ; cela s’observe dans un grand nombre d infections bactérienne 
comme dans les piroplasmoses. 

(2) F.-K. Kuerve, cité par Scniiiine (op. cit., p. 83), a observé le méme fait. 
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Nous avons procédé comme il suit aux expériences d’immu- 
nilé croisée. Les chiens ayant résisté A une premiére inocula- 
tion d'un des virus ont été inoculés & nouveau avec le méme 
virus dix jours aprés la disparition des parasiles; cette seconde 
inoculation n’a jamais donné lieu & une nouvelle infection: 
aprés une dizaine de jours, les chiens ont été soumis & une 
troisiéme inoculation avec le virus africain, si les deux pre- 
miéres avaient été faites avec le virus indigéne et vice versa. 


I. — INOCULATIONS CROISEES EN PAWTANT DU VIRUS INDIGENE. 


1° Le 5 novembre 1912, une chienne adulte est inoculée dans la pléyre, 
par M. le professeur Cadiot, avec 15 cent. cubes de sang provenant d’un 


chien atteint de piroplasmose indigéne. — 11 noy., début de l'infection, piro- 
plasmes non rares. — 12 nov., piroplasmes assez nombreux. — 13 nov., piro- 
plasmes non rares. — 14 noy., piroplasmes rares. — 15 noy., disparition des 


piroplasmes. Au cours de son infection, la chienne n’a présenté que des sym- 
ptomes morbides trés peu accentués. 

Le 2 décembre, deuxiéme inoculation du virus indigéne ; la chienne recoit, 
en injection intramusculaire, 5 cent. cubes du virus indigéne, elle ne se réin- 
fecte pas. 

Le 20 déc., on inocule a cette chienne 4 cent. cubes de virus africain. L’infec- 
tion débute le 25 déc.; les piroplasmes restent rares jusqu’au 29 déc.; le 29 et 
le 30 déc., ils sont assez rares; du 31 déc. au 4 janvier 1913, ils restent non 
rares, puis ils disparaissent jusqu’au 4 janvier. A partir de ce moment, jus- 
qu'au 2 février, la chienne est examinée tous les jours et lon ne peut décou- 
vrir que cing fois des parasites dans son sang, encore ces parasites sont-ils 
toujours trés rares. A partir du 2 février 1913, tous les examens du sang 
sont négatifs. 

La chienne a élé réinoculée sans succés le 20 mars 1913 avee une forte 
dose de virus indigéne et le 1e avril avec une forte dose de virus africain; 
elle avait donc 4 ces dates une immunité solide pour les deux virus; elle a 
mis bas le 20 mai 1913 des petits, en trés bon état, dont il a été question plus 


haut. 


2° Un chien adulte est inoculé le 23 nov. 1912, avec 5 cent. cubes du sang 
dun chien atteint de piroplasmose indigéne, conservé a la glaciére depuis 
3 jours. — 27 noy., début de l’infection; piroplasmes assez rares. — 28 nov., 
piroplasmes nombreux. — 29 noy., piroplasmes trés rares. — Du 30 noy. au 
6 déc., les parasites ne se montrent que deux fois. — 6 déc. disparition défi- 


nitive des parasites. 
Le 11 déc., deuxitme inoculation du virus indigéne; le chien ne se réinfecte 


as. 
Le 20 déc., on inocule a ce chien 4 cent. cubes de virus africain. L’infec- 
tion débute le 25 déc., les piroplasmes sont trés rares; ils disparaissent le 
24 déc., pour reparaitre en trés petit nombre le 25 déc. Du 26 au 29 déc., les 
piroplasmes restent rares ou tres rares; du 29 déc. au 2 janvier 1913, date de 
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la mort, ils sont non rares. Ce chien. qui n’avait euque peu de symptomes 
morbides au cours de sa premiére infection due au virus indigene, a pré- 
senté, pendant son infection par le virus africain, un amaigrissement consi- 
dérable avec une anémie extréme, et dans les 2 derniers jours, de Jictére. 

Autopsie. Poids : 11 kil. 200. Rate trés congestionnée, ferme, pesant 
163 grammes; foie volumineux et ictérique; reins dun jaune brunatre, con- 
gestionnés; urines albumineuses et iclériques, non hémoglobinuriques. 
Tissus tres anémiés. 


3° Un chien adulte est inoculé, le 6 mars 1913, avec 4 cent. cubes de sang 
provenant d'un chien atteint de piroplasmose indigéne. — 9 mars, début de 
Vinfection : température, 39°9; piroplasmes assez rares. — 10 mars, tempé- 
rature, 38°2; piroplasmes non rares. — Du 411 au 15 mars, température, 38°2 
& 3806, les piroplasmes sont trés rares. — Du 15 au 18 mars, les parasites 
disparaissent pour reparaitre, en trés petit nombre, du 18 au 20. — Du 22 au 
29 mars, on ne constate que deux fois existence de parasites, en trés petit 
nombre. — Le 29 mars, disparition complete des piroplasmes. A partir du 
14 mars, la température est restée normale. 

Le 40 avril, deuxiéme inoculation du virus indigéne; le chien ne se réin- 
fecte pas. ; 

Le 22 ayril, on inocule au chien le virus africain (4 cent. cubes de sang 
conservé 2 la glaciére depuis six jours). L’infection débute le 26 avril; piro- 
plasmes rares. Le 27 avril, les piroplasmes sont assez nombreux, ils devien- 
nent trés nombreux le 28 (teinpérature, 38°9) et le 29 avril (température, 39°2) ; 
le chien présente alors de la dyspnée, de la paralysie du train postérieur, de 
liclére des conjonctives el une hémoglobinurie abondante; il est sacrifié 
mourant. 

Autopsie. Poids : 6 kilogr.; rate congestionnée, pesant 54 grammes; foie 
de volume normal, de teinte ictérique; reins congestionnés, de. teinte icté- 
rique:; urines sanguinolentes, tres foncées, contenant des pigments biliaires 
en quantité trés notable; les autres organes paraissent normaux. 


4° Un chien adulte est inoculé, le 22 mars 1913, avec 4 cent. cubes de sang 
provenant (Wun chien atteint de piroplasmose indigéne. — 26 mars, début de 
Vinfection; piroplasmes non rares. Les parasites restent rares ou trés rares 
du 27 mars au 1 avril; ils disparaissent du 1°" au 5 avril; se montrent de 
nouveau, en tres petit nombre, le 5 avril, pour disparaitre encore du 5 au 
11 avril. Du 141 au 14 avril, piroplasmes rares. Pendant toute cette période, 
Vanimal est tres malade, il maigrit, devient apathique, reste couché; il est 
trés anémique ; dans les quinze derniers jours du mois d’avril, il se rétablit 
rapidement; il engraisse et son anémie disparait. 

Le 4¢" mai, deuxiéme inoculation du virus indigéne; le chien ne se réin- 
fecte pas. 

Le 16 mai, on inocule au chien 4 cent. cube de virus africain (sang conservé 
ala glaciére depuis 4 jours). Liinfection débute le 21 mai; piroplasmes tres 
rares. Les |piroplasmes disparaissent du 20 au 25 mai; ils sont trés rares 
le 25, non rares le 26, nombreux le 27; le 28 mai, la température, jusque-la 
normale, s’éléve a 39°4 et 39°8, les parasites sont tres nombreux et l’animal 
succombe, aprés avoir présenté de Yhémoglobinurie et de la paralysie du 
train postérieur. 

Autopsie. Poids : 5 kilogr.; rate congestionnée, pesant 54 grammes; foie 


r 


subictérique; reins gorgés de sang ; urines d’un rouge foncé (hémoglobinu- 
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riques), assez riches en pigments biliaires; les autres organes paraissent 
normaux. 


5° Un chien adulte est inoculé, le 6 janvier 1913, avec 6 cent. cubes de sang 
provenant dun chien atteint de piroplasmose indigeéne. — 10 janvier, début 
de Vinfection; piroplasmes assez nombreux. — Les parasites, nombreux Jes 
11 et 12 janvier, disparaissent du 21 au 23 janvier; ils se montrent de nou- 
veau, en trés petit nombre, le 24 janvier, puis disparaissent encore. Le 4 et 
le 5 février, parasites extrémement rares; infection se termine le 6 février. 

Le 22 février, deuxiéme inoculation du virus indigéne; le chien ne se 
réinfecte pas. 

Le 7 mars, on inocule au chien le virus africain (4 cent. cubes de sang 
conservé a la glaciére depuis 6 jours). L’infection débute le 10 mars; piro- 
plasmes trés rares. — 12 mars, les piroplasmes sont rares; ils deviennent 
non rares le 13 mars, et assez nombreux le 14 mars; le 15 mars, ils sont trés 
nombreux; la température s’éléve a 4092; le chien, tres affaibli, vacille sur 
ses pattes ou reste couché; urine sanguinolente; piroplasmes trés nom- 
breux : un globule rouge sur deux est parasité; le chien meurt dans la nuit. 

Autopsie. Poids : 15 kilogr.; rate congestionnée, pesant 180 grammes; foie 
d’aspect normal; reins congestionnés; la vessie contient des urines sangui- 
nolentes; poumons congestionnés au niveau des bases. 


6° Un chien adulte est inoculé, le 24 avril 1913, avec 5 cent. cubes du sang 
dun chien atteint de piroplasmose indigéne. — 25 avril, début de Vinfection; 
piroplasmes rares; les parasites, assez nombreux le 26 avril, deviennent 
rares le 27, trés rares les 28 et 29 avril. Du 30 avril au 8 mai, on ne trouve 
plus de parasites. Le 8 mai, une rechute se produit et, pendant trois jours, 
les parasites sont rares ou assez nombreux. Jusqu’au 20 juin, les piroplasmes 
ne se montrent plus que deux fois, en trés petit nombre, le 14 et le 18 mai. 

Le 24 juin, deuxiéme inoculation du virus indigéne ; le chien ne se réin- 
fecte pas. 

Le 3 juillet, on inocule au chien le virus africain (2 cent. cubes de sang 
conservé a la glaciére depuis 24 heures). L’infection débute le 7 juillet; piro- 
plasmes trés rares. Le 8 juillet, les piroplasmes sont non rares; ils devien- 
nent assez nombreux le 9 juillet et tres nombreux le 10; la température 
atteint 39°4 le matin, 38°8 le soir; le chien meurt dans la nuit du 10 au 11. 

Autopsie. Poids : 4 kilogr. 300; la rate ne pése que 20 grammes; foie de 
teinte chamois; reins trés congestionnés; la vessie contient des urines san- 
guinolentes, donnant une trés légére réaction de Gmelin; pas de teinte icté- 
rique du tissu conjonctif. 


7° Un chien adulte est inoculé, le 23 mai 19138, avec 4 cent. cubes de sang 
provenant d’un chien alteint de piroplasmose indigéne. — 28 mai, début de 
Vinfection; température, 38°9; piroplasmes rares. Les parasites restent rares 
le 29 mai; température, 39°2; non rares le 30 mai; température, 38°8; le chien 
reste couché. Le 31 mai, les piroplasmes sont tres rares, mais l’état du chien 
s'aggrave; ses urines sont albumineuses et contiennent des pigments 
biliaires ; animal ne mange plus et refuse de marcher, sans quiil y ait, 
toutefois, paralysie du train postérieur. 

Le 1e" juin, les piroplasmes sont trés rares; amaigrissement trés marque. 
A partir du 3 juin, les piroplasmes disparaissent et le chien se rétablit peu 
a peu. 
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Le 21 juin, deuxiéme inoculation du virus indigéne; le chien ne se réinfecte 
pas. 

Le 3 juillet, on inocule au chien le virus africain (2 cent. cubes de sang 
conservé a la glaciére depuis 24 heures). L’infection débute le 7 juillet; piro- 
plasmes trés rares. — Le 8 juillet, les piroplasmes sont rares; ils deviennent 
assez nombreux le 9 juillet et tres nombreux le 10. Le chien meurt dans la 
nuit du 10 au 41 juillet; dans la journée du 10 juillet, la température s’est 
abaissée 4 37 degrés a la suite d’une hémoglobinurie abondante. 

Autopsie. Poids : 6 kilogr. 300; la rate pese 55 grammes; reins trés conges- 
tionnés; la vessie contient des urines d'un rouge foncé qui donnent la réac- 
tion de Gmelin; le foie est gros et présente une coloration chamois; les 
poumons sont congestionnés & leurs bases. 


II. — InocuLATIONS CROISEES EN PARTANT DU VIRUS AFRICAIN. 


Le virus africain déterminant le plus souvent la mort des animaux, nous 
n’avons pu réaliser qu'un trés petit nombre d’expériences dans cette série. 


4° Un chien adulte est inoculé, le 8 janvier 1913, avec 5 cent. cubes de sang 
provenant d’un chien atteint de piroplasmose africaine; le chien ne s’infecte 
pas. Le 22 janvier, le chien est inoculé de nouveau avec le virus africain. — 
Le 28 janvier, début de Jlinfection; les piroplasmes extrémement rares, 
restent trés rares le 29 janvier ef deviennent non rares les 30 et 34 janvier. 
L’infection persiste jusqu’au 8 février, avec parasites rares ou trés rares. A 
ce moment, l'état du chien est grave : amaigrissement extréme; anémie trés 
marqguée, marche difficile, dyspnée accentuée; néanmoins, l’animal se rétablit 
assez rapidement. A partir du 8 février, l’examen histologique du sang est 
négatif. 

Le 21 février, deuxiéme inoculation du virus africain; le chien ne se réin- 
fecte pas. 

Le 11 mars, on inocule au chien le virus indigéne (4 cent. cubes de sang 
conservé a la glaciére depuis 24 heures). L’infection débute le 14 mars; piro- 
plasmes trés rares. Les parasites, rares le 15 mars, deviennent un peu plus 
nombreux le 16. C’est le 17 mars que l infection atteint son maximum, mais 
les parasites sont encore rares. Du 17 mars au 3 mai, les parasites reparais- 
sent a treize reprises dans le sang du chien; pendant cette périade, l’infec- 
tion a une marche des plus irréguliéres : tantot les rechutes ne durent que 
24 heures, tantot elles persistent pendant trois jours, toujours avec parasites 
rares. A partir du 4 mai, l’animal peut étre considéré comme guéri. Pendant 
tout le cours de l infection due au virus indigéne, on n’a pu constater aucun 
symptome morbide; la température prise du 11 au 30 mars est restée nor- 
male. 


2° Un chien adulte est inoculé, le 26 avril 1913, avec 3 cent. cubes de sang 
provenant d’un chien atteint de piroplasmose africaine. — Le ier mai, début 
de linfection; piroplasmes trés rares. Les parasites, assez rares le 2 mai, 
deviennent non rares le 3 mai, assez nombreux le 4 mai; ils sont de nouveau 
extrémement rares le 5 mai et disparaissent le 6. Aprés une interruption de 
3 jours, linfection prend une forme chronique et du 9 au 34 mai, les para- 
sites reparaissent 4 six reprises; pendant cette période, les piroplasmes ne 
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se montrent jamais plus de 48 heures dans le sang, ot ils restent toujours 


trés peu abondants; le chien ne parait pas malade. L’infection se termine le 
31 mars. 


Le 9 juin, deuxiéme inoculation du virus africain; le chien ne se réinfecte 
pas. 


Le 24 juin, on inocule au chien le virus indigéne (2 cent. cubes de sang 
conservé a la glacitre depuis 24 heures). — L’infection débute le 26 juin; 
piroplasmes trés rares. Les parasites, trés rares du 27 au 29 juin, dispa- 
raissent le 30 juin et le 1°" juillet, pour reparaitre le 2 juillet, toujours tres 
rares. A partir du 3 juillet, aucun piroplasme ne se montre plus dans le 
sang. 


En résumé : 7 chiens ayant acquis l'immunité pour le virus 
indigéne, inoculés avec le virus africain se sont tous infectés ; 
6 ont succombé 8 la piroplasmose. 

2 chiens ayant acquis l’immunité pour le virus africain, 
inoculés avec le virus indigéne se sont infectés, mais ils ont 
eu des infections légéres qui se sont terminées par guérison. 

On doit conclure de ces faits, ce nous semble, que le virus 
africain différe notablement du virus indigéne ; si le virus 
africain était un virus plus actif que le virus indigéne, mais de 
méme nature, les résultats des expériences dimmunité croisée 
seraient autres: les chiens ayant l’immunité pour le virus 
indigéne pourraient s’infecter par le virus africain, mais ils 
auraient des infections atténuées, contrairement 4 ce qui s’est 
produit; d’autre part, les chiens ayant acquis l'immunité pour 
le virus le plus fort, l’africain, auraient une immunilé compléte 
pour le virus indigéne, plus faible, ce qui est également contraire 
aux résultats de nos expériences. 

Nous sommes done conduits & conclure que la piroplasmose 
canine africaine constitue, sinon une espéce, au moins une 
variélé bien distincte de la piroplasmose canine francaise. 


ETUDES SUR LA POLIOMYELITE AIGUE EPIDEMIQUE 
par C. KLING (Stockholm) et C. LEVADITI (Paris). 


Travail de l'Institut médical de l’Etat, & Stockholm, 
Directeur Pr. Petterson, et de l'Institut Pasteur, a Paris.) 


PREMIERE PARTIE : CONSIDERATIONS GENERALES 


Depuis que Landsteiner et Popper (1) ont démontré Vinocu- 
labilité de la paralysie infantile au singe, on a essayé de 
résoudre, & Vaide de Vexpérimentation, les divers problémes, 
souleyés par l'étude épidémiologique de la poliomyélite aigué. 
Le mode de propagation de celte maladie infectieuse a été déja 
examiné en 1905 par Wickman (2); ce savant, de par la simple 
analyse des données 6pidémiologiques, a montré que Vhypo- 
these de la contagion au contact des malades ou des « porteurs 
de virus » est celle qui concorde le mieux avec les faits bien 
observés. Toutefois, les nombreuses constatations réunies par 
Wickman dans sa monographie n’excluaient pas d’une facon 
absolue la possibilité d'un mode de propagation autre que 
celui du contact direct ou indirect; d’ailleurs, Vauteur lui- 
méme envisage la contagion par Vintermédiaire des objets 
usuels ou des matiéres alimentaires (lait). Il était done néces- 
saire de vérifier, & l'aide de l’expérimentation sur le singe, la 
conception de Wickman, et préciser, de la sorte, mieux que 
par Venquéte épidémiologique, le mécanisme de la propaga- 
tion de la paralysie infantile. 

Certains auteurs ont attaqué le probleme en faisant recours 
exclusivement a lexpérimentation. On a pw établir ainsi 
que chez le singe infecté par inoculation cérébrale, le virus 
existe dans la mugueuse nasale |Flexner et Lewis (3)}; de plus, 

(1) Lanpsremger et Popper, Zeilschr. fiir Immunilitsforsch., t. 1, 1909, n° 9, 


ong 


p. Olle 

(2) Wickman, Beilr. sur Kenntniss der Heine-Medinsche Krankheit. Berlin, 
Karger, 1907. 

3) Fuexner et Lewis, The Journ. of the americ. med. Assoc., 1910, 12 février. 
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on a montré que les simiens peuvent étre contaminés lorsqu’on 
a soin d introduire le virus dans les voies aériennes supérreures 
|Leiner et Wiesner (1), Levaditi et Danulesco (2)|, ou dans le 
tube digestif | Leiner et Wiesner (3)]. 

De ces expériences de laboratoire, il en résultait que le nez 
et la gorge peuvent jouer quelque rdle dans la transmission de 
la poliomyélite, attendu que la muqueuse nasale du singe 
infecté renferme le virus et qu'elle peut lui servir comme porte 
(entrée. Mais, ce n’étaient 1 que des données purement expéri- 
mentales, et on pouvait fort bien penser, ala rigueur, que, chez 
homme, la contamination s’effectue de toute autre manieére. 

On tenta done de résoudre le probleme en s’adressant direc- 
tement & homme, et on examina, toujours au moyen de 
Vexpérimentation sur le singe, d'une part, l'infectiosité de 
certains organes pouvant constituer des sources de virus, el, 
d@autre part, la présence du microbe filtrant de la paralysie 
infantile dans certaines sécrétions pouvant véhiculer ce 
microbe dans l’entourage du malade. Ainsi Landsteiner, Leva- 
diti et Pastia (4)) ont montré que le virus existe dans l’amyg- 
dale et lamuqueuse pharyngée des poliomyélitiques et que, trés 
probablement, cetle muqueuse pharyngée et le tissu lymphoide 
quwelle renferme servent comme porte dentrée et aussi 
comme voie d’élimination du microbe (5). 

Mais ce sont surtout Kling, Petterson et Wernstedt (6) qui 
entreprirent des recherches suivies dans cette voie, grace aux 
matériaux recueillis @ l'occasion de Pépidémie suédoise de 1911. 
Dans plusieurs travaux récents, réunis dans un rapport pré- 
senté au Congrés d’Hygiéne de Washington, ces auteurs mon- 
trent que, dans un certain nombre de cas, le virus de la polio- 
myélite peut étre retrouvé dans les sécrélions du nez, de la 


(1) Lerner et Wiesner, Wiener klin. Woch., 1909, n° 9. 

(2) Levapitr et DanuLesco, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1912, 
t. LXXII, séance du 20 avril, p. 606. 

(3) Lemer et Wiesner, Wiener klin. Woch., 1910, n° 3. 

(4) Lanosreiner, Levyapirr et Pastia, Comptes rendus de |’ Acad. des Sciences, 
AOeete Cll pe tte om: 

(3) Ces constatations ont été confirmées par Flexner et Clark, The Journ. 
of the amer. med. Assoc., 1911, 18 novembre. 

(6) Kuinc, Perrerson et WERNSTED?, Investigations on epidemic infantile 
paralysis. Report from the State medical inslilute of Sweden to the XV Internat. 
Congresse on Hygiene and Demography, Washington, 1912 (Nordiska Bokhan- 
deln. Stockholm). 
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gorge et de la trachée (obtenues par lavage des voies aériennes 
supérieures), et aussi dans l’indestin, chez les sujets atteints 
de paralysie infantile épidémique examinés @ la période aigué 
de la méthode (1). De plus, Kling, Petterson et Weanstedt 
relatent des expériences qui tendent & prouver l’existence d’un 
virus poliomyélitique atténué dans les séerétions naso-pha- 
ryngées et dans lintestin chez les malades atteints de la 
forme abortive de la maladie, de méme que chez les supposés 
« porteurs de virus ». Ce travail, qui renferme également quel- 
ques données intéressantes concernant la transmission de Pin- 
fection au moyen des objets usuels (Josefson) et des insectes 
piqueurs (puces), et sur lequel nous reviendrons en détail 
plus loin, confirme ainsi la théorie de la transmission directe 
ou indirecte (au moyen des porteurs), formulée antérieure- 
ment par Wickman. Les données quil contient, en parti- 
culier celles qui se rapportent a |’élimination du virus par 
les séerétions du nez, sont d’ailleurs conformes aux constata- 
tions purement expérimentales de Levaditi, Landsteiner et 
Danulesco (2) et de Thomsen (3); ces auteurs, peu aprés Kling, 
Petterson et Wernstetd, et indépendamment d’eux, ont 
montré, de leur cété, que le microbe de la paralysie infantile 
passe, chez le singe paralysé dans le mucus naso-pharyngé. 

Tel était état de la question du mode de transmission de la 
polomyélite lorsque nous fimes chargés par l'Institut Pasteur 
de Paris et par le Statsmedicinska Anstalten de Stockholm 
d’étudier & nouveau le probléme, afin de compléter les données 
antérieures et surtout de préciser, par la voie de |’expérimen- 
iation, & quel point d’autres agents transmetteurs, tels que 
Veau, les aliments, la poussiére, les insectes, etc., interviennent 
dans la propagation de la poliomyélite, comme on ]’a soutenu 
et on le soutient encore de divers cdtés. Grace aux moyens 
fournis par ces deux Institutions et aux matériaux recueillis au 
cours de l’épidémie qui sévit cette année aussi en Suéde, nous 
avons entrepris de nombreuses recherches dans celte direction, 


(1) Les recherches antérieures de Rosenau, Sheppard et Amom (Boston 
med. Journal, 1911, 25 mai), de Levaditi et Netter (inédites) et d'autres 
avaient abouli a des résultats négatifs. 

(2) Levapitt, Lanpsteryer et Danutesco, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 
1911, séance du 2 décempre, t. LXXI, p. 558. 

(3) TuomseN, Berlin. klin. Wochenschr., 1912, p. 63. 
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et nous sommes arrivés 4-des résultats qni nous paraissent 
intéressants; ce sont ces résultats que nous désirons exposer 
dans le présent travail. 

Nos recherches comportent un cdté épidémiologique et un 
colé a la fois épidémiologique et expérimental. Pour ce quia 
trait au coté épidémiologique, nous avons procédé un peu dif- 
féremment des auteurs qui nous ont précédé dans cette voie. 
Au lieu de porter nos investigations sur un grand _terri- 
toire éprouvé par la maladie, comme I’ont fait en particulier 
Wickman, Lowett (1), Reece (2), Wernstedt (3), nous avons 
préféré nous limiter & quelques foyers peu étendus, aussi 
isolés que possible, afin de mieux saisir les détails concernant 
la facon dont la maladie débute et comment elle se propage. 
Ainsi, nous avons choisi deux iles dans la Bate de Slatbaken 
(contrée d’ Ostrogothie), iles & population relaltivement peu dense 
et faciles 4 parcourir; c'est la que nous avons réalisé la plupart 
de nos investigations épidémiclogiques, quoique nous ayons, 
en plus, étudié, d’autres foyers dans la méme contrée et a 
Stockholm méme. 

En ce qui concerne le cété a la fois épidémiologique et expé- 
rimental, nous avons recherché, au moyen de l’inoculation au 
singe, la présence du virus partout ott nous pouvions supposer 
qu il peut se cacher : sécrétions humaines, insegtes, eau, lait, 
poussiéres, etc. 

Les détails de nos recherches ont été publiés dans une 
monographie qui vient de paraitre (4); le lecteur qui s’inté- 
resse particulitrement 4 la question, y trouvera les documents 
qui nous ont amenés a formuler nos conclusions. Ce sont ces 
conclusions que nous désirons exposer dans le _ présent 
mémoire, |’étendue de notre rapport dépassant le cadre de ces 
Annales. Nous y ajouterons les chapitres concernant nos expé- 


(1) Lowrrr, dans « Infantile paralysis in Massachusetts during 1910 », 
Monthly Bulletins of the Massachusetts Stade Board of Health for 1911; Boston. 

(2) Reece, dans Reports in the Local government Board on public Health and 
medical subjects, new series, n° 61, 1942. 

(3) Wernstevt, Some epidemiological experiences from the great epidemic 
of Infantile Paralysis wich occured in Sweden in 1911, dans Investig. on 
epid. Infant. Par., ete., loc. cit. : : 

(4) C. Kine et C. Levavrti, Kiudes sur la poliomyélite aigué épidémique. Publi- 
cation de l'Institut Pasteur de Paris, 1913, imprimerie de la Cour d’Appel, 
4, rue Cassette. 
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riences sur !’aclion microbicide du sérum des sujets atteints de 
paralysie infantile et des supposés porteurs de virus. 


La contagion de la paralysie infantile épidémique pourrait 


avoir lieu soit par lintermédiaire de leav, du Jait et des subs- 


tances alimentaires en général, de Ja poussiére, des insectes 
(mouches, S/omoxrys, punaises, poux, puces, moustiques, etc.), 
soit par contact homme a homme (sujets atteints de poliomyé- 
lite typique ou abortive, individus sains porteurs de germes). 
Nous avons soumis la plupart de ces hypothéses au contrdle 
de l’expérimentation, et, dans ce qui suit, nous les exami- 
nerons tour a tour, afin de préciser & quel point chacune d elles 
trouve un appui dans l'ensemble des données recueillies par 
nous. 


I. — LEAU 


Certaines de nos observations épidémiologiques, en parti- 
culier celles que nous avons enregistrées & lile de Djurso, 
paraissent, au premier abord, plaider en faveur de la trans- 
mission dela poliomyélite par l’eau de boisson. Ainsi, & Djursé, 
les habitants du groupe Sud, qui se sont contaminés dans 
une proportion de 50 p. 100, consommaient tous l’eau de la 
méme source. La maladie est apparue d’une facgon pour ainsi 
dire explosive et a évolué dans le court espace d’une semaine ; 
Vinfection a done trés bien pu avoir lieu par l’intermédiaire 
de cette source contaminée. Or, la source est située en bas de 
la maison A, ol est apparu le premier cas de poliomyélite, et 
il se peut que l'eau ait été contaminée par des infiltrations qui 
y ont charrié le germe du lieu d’aisance, lequel est & quelques 
dizaines de métres. Cette facon de voir est d’autant plus plau- 
sible que, depuis les expériences de Kling, Pettersson et Wern- 
stedt (1), confirmées pas nos propres recherches, on sail que 
le virus existe’ dans Vintestin des poliomyélitiques, et qu’il 
peul, par consequent, s’éliminer avec les déjections. De plus, 


(1) Kune, Pertersson et Wernsrepr, loc. cil. 
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Vinfection du premier malade de Djursé, lenfant Ever Kar..., a 
pu, elle aussi, s’opérer par l’intermédiaire de l’eau d’alimen- 
tation, attendu que lenfant a quitté Vile quelque temps avant 
léclosion de la paralysie infantile, et quwil a consommé, au 
cours de son voyage et pendant son court séjour & Espholmen, 
une eau qui pouvait étre contaminée. 

Peut-on inyoquer ces fails comme arguments rigoureusement 
démonstratifs en faveur de lhypothése de la transmission de la 
poliomyélite par eau de boisson? Nous ne le pensons pas, pour 
le simple motif que /es mémes faits cadrent tout aussi bien avec 
la théorie du contact humain, ainsi que nous Pont montré nos 
investigations ¢pidémiologiques (1). Pour se faire une idée pré- 
cise de importance de l'eau d’alimentation dans la propagation 
de Vépidémie, il était done nécessaire de recourir & lexpéri- 
mentation ; c’est ce que nous avons fait. 

Dans le tableau ci-joint (Tableau I), nous résumons les 
résultats obtenus avec eau de boisson. Nous avons pratiqué 
trois examens, au point de vue de la présence du germe déce- 
lable par Vinoculation au singe. Les échantillons d’eau ont été 
prélevés six, neuf et vingt-quatre jours apres le début de la 
maladie dans la famille qui consommait cette eau, et un, trois et 
quinze jours aprés que les malades ont quitté la maison. Aucun 
de ces échantillons na provoqué des manifestations de polio- 
myélite chez les simiens imoculés; les animaux ont survécu 
assez longtemps pour que nous puissions considérer ces résul- 
tats comme totalement négati/s. Bien entendu, ces recherches 
ne nous autorisent guére a affirmer que, dans un foyer épidé- 
mique donné, eau de boisson ne pourrait pas renfermer le 
virus de la paralysie infantile et. conserver ce virus pendant 
un certain temps, d’autant plus que, des expériences de Lands- 
teiner, Levaditi et Pastia (2), il résulte que ce virus, dilué dans 
de l'eau ordinaire, garde longtemps (lrente et un jours) son 
activité pathogéne & la température de la chambre. Tout ce que 
nous conclurons, c’est que /a méthode employée par nous, qur 
est lametlleure dans U état actuel de nos connaissances, ne permet 
pas de déceler le germe dans Veau de boisson consommee jour- 


(1) Voy. notre Monographie. 
(2) Lanpsterner, Levapitr et Pasta, Annales de l'Institut Pasteur, t. XXV, 
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nellement par les familles contaminées. Ces résultats ne confir- 
ment done pas Vhypothese de la transmission de la maladie par 
Teau @alimentation. 


Tasteau I. — Eau. 

2 oo 5 = x : 
Se 3s = a eisai 2 
ie 25586 i ge a as |\8/2/2-2/28] < 
FOYER EP | Besse |. 2S | Blase eee eis alee 
Sp pieet = a ord Fo es is os SN eH leh sents 
épidémique. = 2 Ses eS D = g > 2 aS 4 S| 2 
ao Of = = n 2 Boe |! 

te is es cs = 

Djursé. . .| Joh...) 24 jours. | Filtrée.| R 304) P+N |97|—| — a4 a 
« . SN 
Tomthagen .| Joh... 6 jours. | Filtrée.; R 294 C-+P |64/—| — | — } & 
‘© 
Slockholm .| Eng...) 9 jours. |Filtrée.| C 342) N+P |75;—}| — | — = 
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Il. — LE LAIT 


La méme apparition pour ainsi dire explosive de la polio- 
myélite dans Vile de Djursé et ’évolution de l’épidémie en un 
court espace de temps pourraient étre invoquées en faveur de 
Ja transmission de l’infection par le lait, ou quelque autre ma- 
tiére alimentaire. De fait, tous les habitants du groupe Sud de 
Djurs6 consommaient le méme lait, lequel aurait pu étre con- 
taminé, soit parce qu’il provenait d'une vache malade elle- 
méme, soit parce qu’fl aurait 66 manipulé par une personne 
atteinte de paralysie infantile. Dun autre cété, il résulte des 
recherches expérimentales de Landsteiner et Levaditi (2) que 
le virus se conserve dans le lait stérilisé par ébullition pendant 
assez longtemps (au moins trente et un jours) a la température 
du laboratoire. 

Ces arguments ne nous paraissent pas cependant suffire pour 
mettre hors de doute lhypothése de la transmission par le lait. 
Tout d’abord les mémes données épidémiologiques cadrent tout 
aussi bien, sinon mieux, avec la théorie de la contagion par con- 
tact humain. Ensuite, nous savons que de tous les animaux dont 


(1) C, cerveau; N, nerfs périphériques; P, péritoine. 
(2) Loc. cit. 
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on a éprouvé la réceptivité & l’égard du virus de la paralysie 
infantile, le singe est le seul réellement sensible (1); ce serait 
done surprenant que les bovidés se comportassent autrement 
que la plupart des autres animaux, st, d’ailleurs, aucune vache 
de Djurs6 n’a été manifestement malade pendant |’évolution de 
Pépidémie dans Vile. Enfin, parmi les personnes qui manipu- 
laient le lait (laiterie, fabrication du fromage), aucune n’a 6té 
atteinte de poliomyélite, ni typique, ni abortive, au moins d'une 
facon appréciable. [Il en résulte qu’ici, comme lorsqu’il s’est 
agi de hypothése de la transmission par l'eau, l’expérience 
seule peut trancher la question. 

Nous avons examiné, ace point de vue, dewx échantillons de 
lait (voy. tableau Il) prélevés neuf et vingt-quatre jours aprés 
lapparition des premiers cas de poliomyélite dans les familles 
qui consommaient le lait (2). Aucun des deux singes inoculés 
na contracté la poliomyélite; comme ils ont vécu quatre- 
vingt-dix-sept et cinquante-quatre jours aprés l’injection, on 
peut considérer comme absolument négatif le résultat fourni 
par ces expériences. Ce résultat ne plaide done pas en faveur de la 
transmission dela paralysve infantile par Pintermédiarre du lait. 


TasLeau II. — Lait. 
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(1) Le dapin ne fait que conserver le virus pendant un certain temps, sans 
montrer de paralysies (Marx, Journ. of experim. Med., t. XIV, p. 116; Leva- 
pitt et Danutesco, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1912, its LXXII, n° 8, 
p. 342); quant a la maladie des chevawx (maladie de Borna, Jogst, Zeitschr. 
f. Infektionskrankheiten der Haustiere,1911,t. 9,p 43 t. X, p. 293) eta la maladie 
des chiens, elles paraissent ne pas avoir de relations étiologiques avec la 
poliomyélite humaine. 

(2) Dans la deuxiéme expérience, le lait était frais. 
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Ill. — LA POUSSIERE 


La possibilité de la propagation de la paralysie infantile par 
la poussiére a été prise en considération par divers observa- 
teurs, surtout depuis que les expériences de Landsteiner et 
Levaditi (1) ont montré que le virus résiste 4 la dessiccation, 
particuligrement lorsque les produits qui le conliennent sont 
desséchés aussi rapidement et complétement que possible. Les 
études épidémiologiques de Reece et Lowett, par exemple, con- 
tiennent des données statistiques concernant les rapports entre 
la morbidité de la poliomyélite et labondance de la poussiére 
dans certaines localités ou maisons. Nous ne pensons pas que 
de telles données puissent nous renseigner sur le role de la 
poussiére dans la transmission de la maladie. De beaucoup 
plus intéressantes sont les recherches de Neustadter et Thro (2) ; 
ces auteurs ont réussi & transmettre linfection typique au 
singe parinjection de poussieres recueillies dans la chambre d'un 
malade; un des deux animaux qui ont recu les extraits préparés 
avec une quantité assez considérable de poussiére (50 grammes), 
a contracté une poliomyélite manifeste, confirmée par les lésions 
anatomiques et le passage. 


Nous avons examiné 4 nouveau cetle question. Quelques- 
unes de nos constatations épidémiologiques plaident cependant 
peu en faveur de lhypothése de la poussiére. Ainsi, & Djursé, 
le transport du virus de la maison A, la premiére contaminée, 
4 la maison B, la seconde infectée (voy. fig. 1), sexplique 
difficilement par ’hypothése de la poussiére, vu |’éloignement 
des deux habitations. La poussiére pourrait jouer quelque 
role surtout dans la contamination au sein d’une méme famille, 
mais ici le simple contact suffit, le plus souvent, pour expliquer 
infection; d'un autre coté, nos recherches montrent qwil n'y a 
pas de parallélisme entre la présence de la poussiére et la morbi- 
dité de la paralysie infantile dans une famille donnée. Ainsi, pour 


(1) Lanpsreinen et Levapiri, Annales de l'Institut Pasteur, 1910, t. XXIV, p. 833. 
(2) NgustapteR et Tuno, Deutsche med. Woch., 1912, n° 15. 
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la poussiére était abondante, les conditions hygiéniques mau- 
vaises, et ot: la propreté laissait a désirer. 

Toutefois, nous avons soumis cetle hypothése au contréle de 
l'expérience et nous avons examiné, au point de vue de leur 
teneur en virus, trois échantillons de poussiére. Les résultats 
de ces expériences sont résumés dans le tableau HI. La pous- 
siére avait été recueillie quatre, neuf et vingt-quatre jours aprés 
’éclosion des premiers cas de poliomyélite dans la famille et 
onze et quinze jours aprés le départ des malades de la maison, 
par conséquent, dans deux cas, trés prés de l’apparition de la 
maladie dans le milieu ot cette poussiére fut prélevée. Dans un 
des appartements, on avait pratiqué la désinfection aux vapeurs 
de formol (dans la chambre & coucher seulement); dans l'autre, 
la désinfection ne fut que trés relative, mais dans le troisiéme 
(poussiére recueillie wn jour aprés le départ du malade), on 
navait pas désinfecté du tout. Toutes les trois inoculations ont 
fourni des résultats négatifs, et cependant la quantité de pous- 
siére examinée était assez considérable. I] est vrai qu'elle 
n’égalait pas celle employée par Neustiadter et Thro, mais elle 
était suffisante pour entrer en ligne de compte dans la trans- 
mission de la paralysie infantile, pratiquement parlant. Il en 
résulte gue nos recherches expérimentales, conformes aux con- 
sidérations épidémiologiques déja mentionnées, ne confirment 
pas Vhypothese de la transmission de la poliomyeélite au moyen 
de la poussiére. 


TacLteau III. — Poussiére. 
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IV. — LES INSECTES 


Le fait que la poliomyélite épidémique sévit surtout pendant 
été et Vautomne et quelle est plus rare en hiver (sans tou- 
tefois disparaitre complétement, dans certaines contrées, du 
moins) suggére lidée de la transmission de la maladie au 
moyen de quelque insecte. On a accusé tour a tour les mouches, 
les punaises, les moustiques, les Stomoxys calcitrans, et ona 
entrepris des recherches dans le but de préciser le role de ces 
insectes dans la propagation de la paralysie infantile. De notre 
coté, nous avons examiné cette question et nous résumons ci- 
apres les résullats que nous avons enregistrés. 

1. Mouches ordinaires (Musca domestica). — Les premiers 
qui ont étudié, a ce point de vue, les mouches ordinaires ont été 
Flexner et Clark (1). Ces savants ont mis ces diptéres en contact 
avec une émulsion de moelle provenant d'un singe mort de 
poliomyélite et ont recherché ensuite le virus dans les insectes, 
a Vaide de Vinoculation a des simiens neufs. Ils ont vu que les 
extraits de mouches contaminées peuvent transmettre la para- 
lysie infantile au singe vingt-quatre et quarante-huit heures 
apres le contact avec l’émulsion de moelle. 

A notre avis, ces expériences ont été réalisées dans des con- 
ditions trop différentes de ce qui pourrait se passer, si les 
mouches intervenaient réellement dans la propagation de la 
maladie, pour qu on puisse en tirer des conclusions précises 
au sujet de l’épidémiologie de la poliomyélite (2). Tout ce que 
lon peut en déduire, c’est que le virus contenu dans le systéme 
nerveux des simiens infectés se conserve, pendant un temps 
relativement court, dans les mouches, et que celles-ci pour- 
raient jouer quelque role (¢rés probablement mécanique) dans la 
propagation de ce virus. Les tentalives plus récentes de Josef- 
son (3) ont été réalisées dans des conditions plus rationnelles ; 


(1) Frexner et Crark, Journ. of the americ. med. Assoc., 1914, 6 juin; voy. 
également Howarop et Crark. The Journal of experim. Medicine, t. XVI, n° 6, 1912. 

(2) En effet, ce n’est pas avec le virus contenu dans la moelle épiniére, mais 
avec les sécrétions naso-pharyngées ou les matiéres fécales que ces expé- 
riences devraient étre faites. : 

(3) Communications de l'Institut médical de !'Elat, a Stockholm, 1912, t. UI, 


p- 169. 
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en effet, auteur a recherché si l'inoculation de mouches 
recueillies dans les salles de | Hépital des maladies infectieuses 
de Slockholm, mouches qui avaient été en contact avec des su- 
jets atteints de paralysie infantile, conférait la poliomyélite aux 
singes. Les résultats obtenus par Josefson ont été complétement 
négatifs. 

Nous avons fait, de notre cété, quatre experiences de ce genre. 


Tasiteau [Y. — Mouches, Stomoxys calcitrans et Moustiques. 
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Les mouches ont été recueillies dans des piéces ott avaient 
séjourné des poliomyélitiques, trois, quatre et vingt-quatre 
jours apres le début de la maladie dans la famille, et un, trois 
elt quinze jours aprés que le sujet contaminé avait quitté la 
maison (Voy. tableau IV); ces insectes étaient pour la plupart 
vivants et avaient certainement été en contact avec des 
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malades. De plus, nous nous sommes servis de mouches qui 
avatent été capturées dans les salles de !Hépital des maladies 
infectieuses de Séderhéping, alors que de nombreux poliomyé- 
litiques étaient alités dans ces salles. Afin de nous mettre dans 
les meilleures conditions possibles, nous ayons parfois injecté 
les 6mulsions préparées avec ces mouches, sans les avoir préa- 
_lablement filtrées, attendu que la filtration détermine souvent: 
un appauyrissement en virus. Malgré ces précautions, tous nos 
résultats ont été négatifs, aucun des animaux inoculés ayant 
contracté la poliomyélite. 

Sans pouvoir réfuter entierement Phypothese de la propa- 
gation de la paralysie infantile par Vintermédiaire des mouches 
(dont le vréle serait purement mécanique), nous conclurons, des 
recherches de Josefson et de nos propres constatations, qwaucun 
fait, ni 6pidémrologique, ni experimental, ne vient confirmer 
celle hypothese. 

2. Punaises. —— Les punaises pourraient intervenir dans la 
propagation de la poliomyélite tout au plus en assurant la con- 
tagion entre les divers membres d’une méme famille. Il est 
difficile, en effet, de concevoir le transport du virus par Vinter- 
médiaire de ces insectes, dune maison a l'autre, surtout 
lorsque les deux habilaltions successivement contaminées sont 
situées loin lune de l’autre (Maison A et B, Djursi, par exemple). 
La transmission pourrail avoir lieu soit par pigdre (infecliosité 
du sang), soit par grattage de la peau (doigts souillés aprés 
lécrasement des punaises). 

Les faits épidémiologiques ne nous renseignent pas beaucoup 
ace sujet. Au point de vue expérimental, le probleme a été 
examiné par Howard et Clark (1), dans le laboratoire de Flexner. 
Ces auteurs ont fait piquer par des punaises des singes atteints 
de poliomyélite et ont recherché ensuite le virus dans ces 
punaises (par inoculation & des simiens neufs); ils ont pu 
déceler le germe sept jours aprés que les insectes ont piqué 
Yanimal paralysé. Cette expérience montre, a notre avis, 
que le virus de la paralysie infantile existe dans le sang circu- 
lant et que des punaises qui ont ingurgité ce sang conservenl 


(1) Howarp et Crark, dans: Fiexner, Journal of the americ. med, Assoc., 1912, 
42 octobre, t. LIX, n° 15; Journ. of the exp. Med., 1912, t. XVI, n° 6. 
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le microbe pendant plusieurs) jours; elle ne nous renseigne 
cependaut pas d'une facon précise sur le role que ces insecles 
pourraient jouer dans la propagation de Ja poliomyélite. La 
démonstration de la transmission de la maladie au singe par 
piqures de punaises infectées, ou par grattage de la peau, aurait 
été plus instructive a ce point de vue. 

Nous avons recherché le germe de la paralysie infantile dans 
des punaises recueillies dans des lits ot avaient couché des 
poliomyéliliques, ou au voisinage immédiat de ces lits. Nos expé- 
riences, au nombre de cing, sont résumées dans le tableau V; 
quatre d’entre elles ont été faites par inoculation directe de 
Vémulsion non filirée dans le systeme nerveux, le péritoine 
et la circulation générale des singes, la cinquiéme par piqtire. 
Les insectes avaient été caplturés trois, quatre, neuf et vingt- 
quatre jours aprés l'apparition du premier cas de paralysie 
infantile dans la famille et wn, wn, cong et guinze jours apres que 
le sujet infecté avait quitté le lit. Certaines de ces punaises 
avaient donc certainement piqué les malades pendant la période 
aigué de leur infection. 


TasLeau V. — Punaises. 
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Malgré ces conditions favorables et le fait que, la plupart 
du temps, les extraits avaient été injectés non filtrés, afin 
d’éviter un appauvrissement de la teneur en germes, toutes nos 
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experiences ont fourm des résultats négatifs. Il nous a été 
impossible de découvrir le virus de la paralysie infantile dans 
plusieurs échantillons de punaises qui avaient certainement 
pique des sujets en plerne evolution dune poliomyélite typique. 
Nos recherches ne plardent done pas en faveur de Vhypothéese 
dela transmission de la poliomyélite par Vintermédiaire de 
GES ANSECGUCS:. 

3. Pour et puces. —Howard et Clark (1), expérimentant avec 
les poux, de la méme maniére qu’avec les punaises, n’ont enre- 
gistré que des résultats négatifs. Il nous a 6té impossible d’en- 
treprendre des recherches dans cette voie, faute de matériel. 
Tout ce que nos investigations permeltent de conclure, c’est 
que /a poliomyélite peut faire de nombreuses victimes dans une 
famille, malgré Labsence totale de poux dans cette famille. 
Nous en avons la preuve dans l’observation Joh..., de Tomtha- 
gen-Gulltorp : trois enfants ont été atteints de paralysie intan- 
tile, a court interyalle, et cependant aucun de cesenfants n’avait 
des poux. 

Quant aux puces, leur role dans Ja propagation de la polio- 
myélite parait étre nul, comme le montrent les résultats négatifs 
fournis par les expériences de Howard et Clark et de Kling, 
Pettersson et Wernstedt. 

4. Stomoxys calcitrans. — L’attention sur Vintervention pro- 
bable des Stomoxys calcitrans dans la propagation de la polio- 
myélite a été attirée par Sheppard et par Mark Richardsson; 
cet auteur a recueilli, au cours de lépidémie qui a sévi de 1907 
a 1912 dans le Massachusetts, des données qui paraissaient plai- 
der en faveur de celte intervention. Or, en septembee 1912, 
Rosenau (2) communique, au Congres international Chygiéne 
et démographie de Washington, des expériences qui semblent 
venir & l'appui de cette transmission de la paralysie infantile 
par Vintermédiaire des S/omorys. Les voici, en résumé : 

Piusieurs singes sont inoculés par voie cérébrale et, depuis 
le moment de Vinoculation jusqu’a la mort (a la suite de para- 
lysies), ils sont placés ensemble, dans la méme cage, avec 
environ cent Stomoxrys calcitrans et douze singes neufs. Parmi 


(1) Howarp et Crark, loc. cil. 
(2) Rosenat. Public Health Reports, Washington, 1912, 25 octobre, t. XX VII, 
n° 43, p. 1733. 
48 
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ces derniers, six ont montré des manifestations de poliomyélite; 
deux sont morts, trois se sont paralysés presque en méme temps 
et le sixiéme a guéri, aprés une maladie de courte durée. Un 
seul des deux singes morts a présenté les lésions d infiltration 
caractéristiques de la paralysie infantile; l’autre ne montrait 
que des altérations dégénératives (14). 

Tout récemment, Anderson et Frost (2) ont répété les expé- 
riences de Rosenau et sont arrivés a des résultats semblables. 
Ils ont infecté, par voie cérébrale, deux Macacus rhesus avec du 
virus poliomyélitique de passage, le 3 et le 5 octobre; le pre- 
mier singe est paralysé le 7 octobre et est mort le 8; le 
second montra des phénomeénes paralytiques le 9 et succomba 
le méme jour. Depuis le 4 octobre, le lendemain de Vinocula- 
tion, et jusqu’a la mort des animaux, ces riesus ont été mis en 
présence, fous les jours pendant deux heures, avec 300 Stomoxys 
(capturés & Washington); de temps en temps, cette provision 
de Stomoxys était renouvelée. Kn outre, trois singes neufs 
ont été mis en contact avec les mémes Stomoxys, chaque 
jour pendant deux heures, les deux premiers du 4 au 9 octobre, 
le troisieme du 5 au 9 du méme mois. Ces trois singes neufs 
furent pris de paralysie infantile le 12 et le 13 octobre, sozt 
huit jours apres le premier contact avec les mouches, et chez 
l'un d’eux on constata des Iésions inflammatoires périvascu- 
laires dans la moelle. Anderson et Frost concluent que « ces 
faits, conformes & ceux relatés par Rosenau, paraissent mon- 
trer que la poliomyélite peut étre transmise au singe par linter- 
médiaire des mouches piquantes (Séomorys). L’avenir précisera 
jusqu a quel point ce mode de transmission est le plus habituel, 
ou le seul dans la nature ». 

Nous avons envisagé nous-mémes cette hypothése de la pro- 
pagation de la paralysie infantile au moyen des Stomoxys. Nos 
recherches épidémiologiques nous ont montré cependant qua 
Djurs6, lors de notre second voyage (fin octobre), il n’y avait 
pas de Sfomozxys. D'un autre colé, & Tomthagen-Gulltorp, nous 
navons trouvé ces mouches que dans une étable située & une 
certaine distance de la maison infectée; elles étaient dans un 


(1) L’auteur n’a pas pratiqué des passages. 
(2) AnpeRson et Frost, Public Health Reports. Washington, 1912, t. XXVII 
n° 43, 25 octobre, p. 1733. : 
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tel élat d’affaiblissement, & cause de la saison avancée, que le 
vol de ces dipteres de l’étable a habitation contaminée parait 
tres peu probable. Or, malgré cette rareté, voire méme cette 
absence totale des Siomoxys a cette époque, lépidémie était en 
voie de progression dans l’Ostrogothie, et elle continua a sévir 
avec la méme intensité au cours du mois suivant. Plus encore, 
en cette saison (fin octobre et novembre), on arapporté de nom- 
breux cas de poliomyélite dans certaines provinces du Nord de 
la Suéde, et cependant la neige était tombée depuis longtemps 
dans ces provinees et les conditions n’étaient nullement fayo- 
rables a la vie des Stomoxys et des insectes en général. Enfin, 
dans aucune des familles contaminées, il ne nous a été possible 
de découvrir des mouches piquantes. 

Malgré ces données qui, @ priorz, plaident contre hypothése 
du rdle des S/omoxys dans la propagation de la paralysie infan- 
tile, nous avons tenté d’étudier la question expérimentalement. 
Malheureusement, la saison élait peu propice & ce genre de 
recherches. Nous avons cependant découvert, dans une étable 
sise a une certaine distance d’une maison habitée par une famille 
infectée (Tomthagen-Gulltorp, famille Joh..., voy. page 730), un 
assez grand nombre de Stomoxys calcitrans yivants; ces 
mouches ont servi a préparer une émulsion qui fut inoculée, 
apres filtration, dans le cerveau et la cavité péritonéale d’un 
singe (1). Le résultat de lexpérience fut totalement négatif, en ce 
sens que l’animal, quia survécu soixante-sept jours, n’a jamais 
présenté des signes de poliomyélite. 

Bien entendu, on ne saurait déduire de cette unique expé- 
rience des conclusions fermes en ce qui concerne la trans- 
missibilité de la paralysie infantile épidémique par les Stomozxys, 
cela d’autant plus que les mouches dont nous nous sommes 
servis ne provenaient pas de la maison méme habitée par la fa- 
mille contaminée. Il n’en est pas moins vrai que cette expérience, 
Waccord avec les considérations épidémiologiques men- 
tionnées plus haut, plaide peu en faveur de Vhypothése des 
Stomoxys. 

Nous désirons faire remarquer, en outre, que les expériences 


(1) Les mouches étaient vivanltes quelques heures avant la préparation de 
Vémulsion. 
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des auteurs américains ne démontrent pas, elles non plus, 
la transmission de la poliomyélite par les piqtires de Sto- 
moxys chez le singe, et encore moins chez homme, dans les 
conditions naturelles. En effet, les auteurs ont placé ensemble 
des singes neufs avec plusieurs cenlaines de Sfomozys, qui 
avaient été, peu de temps auparavant, en contact avec des 
simiens infectés; aprés une période d’incubation qui ne dépassa 
pas celle qui précéde la maladie lorsque le germe est introduit 
dans le cerveau, les animaux neufs ont contracté la poliomyé- 
lile. Or, nous savons que le singe peut ¢tre infecté par simple 
déposition du virus dans les fosses nasales (Leiner et Wiesner, 
Levaditi et Danulesco), ou par ingestion de matiéres viru~ 
lentes; d’un autre cdté, lexpérience montre que le germe de 
la paralysie infantile s’élimine, chez les simiens paralysés, 
par les sécrétions nasales (Landsteiner, Levaditi et Danulesco, 
Thomsen). On peut donc penser que, dans les expériences 
d’Anderson et Frost et de Rosenau, les Stomozxys, chargés de 
virus (apres avoir piqué les singes poliomyélitiques, ou apres 
avoir 6té en contact avec leurs sécrétions virulentes), ont tout 
simplement fransporté le virus aux animaux neufs ; ceux-ci ont 
pu s'infecter soit en avalant ces Stomoxys contaminés (1), soit 
en les écrasant et en sintroduisant les doigts souillés dans le 
nez ou la bouche. Quoi qu'il en soit, ces expériences ne prouvent 
en aucune facon la transmission du virus par piqtres de 
Stomoxys. Afin de démontrer cetle transmission, et c’est lA ce 
qui nous intéresse surtout au point de vue épidémiologique, 
les savants américains auraient di soumettre les singes neufs 
exclusivement aux pigures de Stomoxys, et non pas laisser 
ensemble, animaux et insectes, chaque jour pendant deux 
heures. En outre, Anderson et Frost se sont servis de plusieurs 
centaines de Stomoxys, ce qui différe sensiblement de ce qui 
pourrait avoir lieu dans Jes conditions naturelles de la trans- 
mission de ta paralysie infantile. Les expériences en question, 
ne prouvyant que la conservation du virus dans les Stomorys 


(1) Nous avons yu que les auteurs ont renouvelé de temps en temps leur 
provision de Sfomorys; il semblerait done que les insectes ont été réellement 
mangés par les singes. Dans notre expérience faite avec des punaises 
vivantes, nous avons également constaté une diminution notable des 
insectes ; le singe en ayait avalé un certain nombre. 
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calcitrans pendant un temps relativement court, demandent 
donc a étre complétées. 

A cela s’ajoute le fait que la plupart des données épidémiolo- 
giques recueillies en Suéde ne plaident pas en faveur de 
intervention des insectes piqueurs dans la propagation de la 
maladie. Ainsi que nous l’avons déja dit, l’épidémie atteint bien 
son acmé pendant l’été et l’automne, mais elle continue a sévir 
aussi pendant les premiers mois de lhiver. Or, pendant la 
saison froide, les insectes piqueurs sont ou trés rares, ou lo- 
talement absents, et, si nous supposons que les cas de polio- 
myélite enregistrés & la fin de l’automne ou en plein hiver, ont 
été engendrés par des piqtres d’insectes ayant eu lieu en été, 
nous sommes conduits & admettre wne incubation extraordinai- 
rement longue (parfois de plusieurs mois). Les expériences 
d’Anderson et Frost et de Rosenau montrent cependant que, 
lorsque les Stomoxys transmettent la paralysie infantile au 
singe, la durée de cette incubation ne dépasse pas Awit jours; 
ce fait ne concorde donc pas avec ce qui devrait avoir lieu 
dans les conditions naturelles, si les Stomozxys jouaient réelle- 
ment quelque role dans la propagation de la poliomyélite . 

Pour ces molifs, et parce que nous-mémes nous n’avons réalisé 
qu’une seule expérience avec des Sfomoxys calcitrans, nous con- 
sidérons le probleme de la transmission de Pinfection par (inter- 
médiaire de ces insectes comme non encore définitivement résolu. 


V. — CONTACT HUMAIN 


Nous avons vu, dans ce qui précéde, qu’aucune des hypothéses 
mentionnées n’est rigoureusement confirmée par lensemble 
des données épidémiologiques et expérimentales. Kn est-il de 
méme de la théorie de Ja transmission par contact humain? 

Nos recherches épidémiologiques, exposées dans notre mono- 
eraphie, nous ont montré la conformité entre la plupart des 
données recueillies par nous et cette théorie de la transmission 
par contact humain. A quel point se trouve-t-elle en corrélation 
avec les résultats fournts par nos expériences? 

Nous avons réuni ces résultats dans les tableaux n* 6 et 7, 
en particulier ceux qui se rapportent aux inoculations faites 
avec des produits humains. 
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Djurso. 4. Mere Joh... Typique. 4. Pharyngée. 20) 
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+ » » 3. Pharyngée. » 

» » » 4. Intestin. 5 

Kiitlinge. ee Jon... \Typique mortel. 5. Nes + gorge. 6 

= Passage. — — ; » 

» Elna Jon... Typique mortel. 6. Intestin. 6 

Y 

» » » 7. Intestin. 6 

Sdderhiping. 4, Sigr. Doh... Typique. 8. Pharyngée. 3 

» » » 9. Intestin. 3 

Sdderktping. 5. Helge Joh... Typique. 10. Pharyngée. 5 

Stockholm. Gaetan Peres Typique. 11. Pharyngée. il 
Stockholm. 7. Sven Eng... |Typique mortel.| 12. Nez + gorge + trachée. ee 

» i » 13. Nes + gorge + trachée. 8 

== ee = - — me 

Stockholm. Sven Eng... Typique mortel.| 14. Nez + gorge + trachée. 8 

» » » 15. Amygdale. 8 

» » » 16. Inteslin. 8 

Stockholm, 8. Gustav Fra... |Typique mortel. 17. Nez + gorge. ) 
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Négatif. 


rrhée, ulcération du pa-}12 jours.|Pneumonie, — entéro- Aspect normal. Zéro. 
llon de Voreille. colite. 
= 66 jours. _ -- Négatif. 
— 66 jours. — — Négatif. 
— 32 jours. Entérocolite. Dégénérescence partielle} Négatif. 
des cellules nerveuses. 
— 14 jours. Entérocolite. Aspect normal, Négatif. 
12 jours. Entérocolite . Aspect normal. Zéro. 
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Lésions dégénératives. 
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Négatif. 


Négatif. 


Négatif. 


Négatif. 
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Négatif. 
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I] résulte de ces tableaux guwi/ nous a été possible de déceler Le 
virus de la poliomyélite dans des produits provenant de sujets 
atteints de paralysie infantile typnque, en particulier dans le 
contenu intestinal, cest-a-dire dans des conditions qua peuvent 
assurer la contamination de UVentourage. Ce virus, inoculé au 
singe, a engendré des manifestations typiques de poliomyé- 
lite, accompagnées des lésions infiltratives caractéristiques. 

Ce résultat est conforme aux constatations antérieures de 
Kling, Pettersson et Wernstedt (1), ayant trait & la présence du 
germe dans le nez, la gorge, la trachée et lintestin, chez un 
certain nombre de sujets atteints de poliomyélite typique. Rap- 
proché de labsence d’un tel virus dans l'eau, le lait, la pous- 
siére et les insectes, il montre que /a théorie de la transmission 
de Cinfection par contact humain est celle qui trouve dans les 
données expérimentales le point @appur le plus solide. Méme si 
lon faisait abstraction des investigations épidémiologiques, les 
sécrétions humaines élant le seul milieu ot l’on ait réussi 
a déceler le virus, dans les foyers infectés, cette conclusion de 
la contamination par contact humain s impose. 

Dans ce qui suit, nous envisagerons tour a tour la question 
de la présence du virus chez les malades alteints de po/iomy¢- 
lite typique, chez les abortifs et chez les supposés porteurs de 
germes de Wickman. 


I. PoLtiomyk&uite AlGU” TypPIQguE. — Nous avons examiné fait 
cas typiques de paralysie infantile, a la période aigué de 
Vinfection et nous avons inoculé onze fois les sécrétions de la 
gorge, trois fois celles de la trachée (cas mortels) et quatre fois 
le lavage de Vintestin. De ces inoculations, une seule a confcré 
la poliomyélite typique au singe, elle fut pratiquée avec eau 
de lavage d’un segment d’intestin gréle, prélevé a la nécropsie 
(voy. tableau VI). 

Au cours de l’épidémie suédoise de 1911, Kling, Pettersson 
et Wernstedt ont examiné, par le méme procédé, un grand 
nombre d’échantillons de sécrétions naso-pharyngées, trachéales 
et intestinales, provenant de cas de poliomyélite aigué, et y ont 
décelé le virus un certain nombre de fois. Parmi 26 sujets, 


(1) Kiinc, Perrersson et Wernstept, loc. cil. 
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8 ont fourni des matériaux (12 échantillons) dont Vinjection au 
singe a engendré des symptomes typiques de paralysie infantile 
et des lésions infiltratives caractéristiques (1). Le tableau n° VIL 
résume les résultats de Kling, Pettersson et Wernstedt. 

Cependant, chez d’autres singes, inoculés également avec des 
produits obtenus par lavage de la gorge, de la trachée et de 
Vintestin (cas aigus), ces observateurs n’ont pas constaté de 
véritables paralysies, mais des parésies plus ou moins loca- 
lisées, une faiblesse générale et un état de cachexie qui se 
terminait par la mort. Chez ces animaux, dont la maladie 
n éyoluait pas comme évolue d’habitudela poliomyélite expéri- 
mentale provoquée par le virus de passage, les altérations du sys- 
téme nerveux noffraient pas l’aspect caractéristique des lésions 
infiltratives, ni le phénoméne bien connu de la neuronophagie 
leucocytaire. 


Tasteau VIL. — Epidémie de 1941. 
Résultats enregistrés par Kling, Pettersson et Wernstedt. 


LAVAGE NOMBRE D’ECHANTILLONS ; 
, ih RESULTATS POSITIFS POURCENTAGE 
de examinés. 


Gorge. 


Trachée. 


Intestin. 


otal: 


Ces altérations, que les auteurs ont dénommées dégénératives, 
consistaient en une destruction intense des cellules nerveuses, 
accompagnée dune hypertrophie des éléments neurogliques 
el dune pénétration de ces éléments dans le. protoplasma 
dégenéré de ces cellules nerveuses. En réalisant des passages 
avec les centres nerveux de deux de ces singes & lésions dégé- 
nératives, Kling, Pettersson et Wernstedt ont engendré une 
paralysie infantile typique, avec modifications infiltratives 


Ryans ee ae i a a Bere Aaa : 
(1) Dans deux cas, ces lésions n’ont pas été constatées chez les premiers 
singes inoculés, mais chez les animaux qui ont été injectés avec le systeme 
neryeux de ces singes. 
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de la moelle. Pour ce motif, les auteurs considérent comme tres 
probable la nature poliomyéhtique de lVinfection des animaux 
qui ont succombé a la suite de cet affaiblissement général, avec 
les altérations dégénératives décrites plus haut, et sans nulle 
autre Iésion macroscopique pouvant expliquer la mort. Si les 
signes cliniques de cette infection et les lésions anatomo- 
pathologiques different manifestement de ce que l’on observe 
habituellement dans la poliomyélite provoquée par le virus de 
passage, cela tient, pensent-ils, au fait gue le matériel ayant 
servi & Pinoculation renfermatt une variété atténuée du germe 
de la paralysie infantile. 

Au cours de nos recherches faites avec des produits 
recueillis pendant l’épidémie de 1912, nous n’avons pas eu 
Voccasion d’observer ce type particulier de maladie expérimen- 
tale, décrit par Kling, Pettersson et Wernstedt. Cependant, si de 
ensemble des résultats enregistrés par Pettersson et ses colla- 
borateurs, on ne retient que les inoculations suivies de phé- 
noménes de poliomyélite non douteuse et ayant engendré des 
altérations infiltratives, on constate une différence frappante 
entre les données recueillies au cours de l’épidémie de 1914 
et les nétres. Les tableaux suivants rendent compte de cette 
différence : 


Tasteau IX. — Kling, Pettersson et Wernstedt. 


Total des cas examinés. .... 26 | Total des échantillons inoculés. 55 
Résultats positifs....-. se as (Résultats: positifs eas jane 42 
Pourcentage : 30 Pourcentage : 21 


Tasiteau X. — Kling et Levaditi. 


Total des cas examinés. ... 8» ¢ Total deséchantillonsinoculés. 16 » 
HUESOGAES) POSIUUES Bens euremee foo | Resultatssposititcy. eu -u ts 1» 
Pourcentage : 12,5 Pourcentage : 6,3 


Ces chiffres montrent que les inoculations pratiquées par 
Kling, Pettersson et Wernstedt avec les matériauz recuerllis au 
cours de TP épidémie de AMAA ont fourni une proportion de résul- 
tats positifs de beaucoup supérieure a celle que nous avons enre- 
gistrée nous-mémes (21 p. 100, au lieu de 6,3 p. 100). Nous nous 
sommes demandé quelles pouvaient étre les raisons de cette 
différence et nous avons exclu tout de suite la méthode utilisée, 
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attendu qu'elle a été la méme dans les deux cas. Par contre, il 
nous a semblé que l’espéce de singe qui a servi aux inocula- 
tions, le nombre total des cas examinés de part et d’autre, enfin 
les variations dans l’aclivilé pathogéne du virus peuvent expli- 
quer la discordance entre les deux séries de données expéri- 
mentales. Examinons chacune de ces questions : 

1° Lrespece de singe employée. — Pres de la moitié de nos 
inoculations faites avec des matériaux provenant de cas de 
poliomyélite typique ont été pratiquées sur des Macacus rhesus 
d’assez forte taille et tres bien portants, le reste sur des Macacus 
cynomolgus (huit Rhesus et neuf Cynomolgus). Par contre, Kling, 
Pettersson et Wernstedt ont utilisé des Cynomolqus dans la 
erande majorilé de leurs expériences (quatre Rhesus et trente- 
deux Cynomolgus). Or, Pétude expérimentale de la paralysie 
infantile montre que de ces deux espéces de singes, le Macacus 
cynomolgus est le plus sensible au virus de passage, surtout 
lorsqu’on s’adresse & un mode dinoculation autre que linjec- 
tion intvacérébrale. Cette sensibilité des Cynomolqus ressort 
de la facon la plus nette des expériences faites par lun de nous 
(Levaditi) en collaboration avec Danulesco, sur la transmission 
de la poliomyélite par simple déposition du virus dans /es fosses 
nasales; ces expériences montrent que les Macacus cynomolgus 
sinfectent plus facilement que les Rhesus, et que la premicre 
de ces espéces de singe réagit & une quantité de germes infé- 
rieure & celle qui est nécessaire pour donner Ja maladie aux 
Macacus rhesus. Il se peut donc que les différences entre les 
résultats relatés par les auteurs suédois et les notres tiennent, 
en partie, ala proportion des Rhesus utilisés de part et d’autre. 

2° Le nombre total des cas et des échantillons examinés. — Le 
tableau n° VHI montre que Kling, Pettersson et Wernstedt 
n'ont pas réussi & déceler le virus typique de la poliomyélite 
dans tous les cas aigus examinés par eux, ni dans tous les pro- 
duils imoculés; ils n’ont enregistré des résultats positifs que 
dans 30 p. 100 de ces cas aigus. D’un autre cdté, le nombre 
total des observations ulilisées par nous est de deux tiers 
environ inférieur & celui des poliomyélitiques ayant servi aux 
recherches de Pettersson et de ses collaborateurs. [ est done 
fort possible que nous soyons tombés, par hasard, sur une mau- 
vaise série, et que nos résultats auraient été plus conformes & 
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ceux relatés par ces auleurs si nous avions examiné un chiffre 
plus considérable de malades. Malheureusement, ni le temps, 
ni les conditions matérielles (1) ne nous ont permis de porter 
nos invesligations sur un matériel plus riche. 


3° Les variations dans T activité pathogéene du virus au cours 
des épidémies de AIM et 1912. — Que le virus de la paralysie 


infantile montre des variations appréciables de son activité 
pathogéne, suivant qu'il s’agit de la maladie épidémique, ou de 
cas de poliomyélite sporadique, c est la un fait qui ressort des 
recherches épidémiologiques et expérimentales de Levadili (2). 
Cet auteur a montré qu il existe une différence manifeste, au 
point de vue de la pathogénité pour le singe et du suceés des 
passages réguliers en série, entre plusieurs virus provenant de 
cas sporadiques parisiens et d’autres virus ayant comme origine 
des cas de poliomyélite mortelle contractée au cours de l’épi- 
démie anglaise de 1911 (épidémie étudiée par Reece et Gordon ; 
moelle envoyée par le D' Gordon) (3). On peut done penser que 
les résultats inférieurs enregistrés par nous avec les matériaur 
recuedlis a Loccasion de Vémdémie suédorse de 1912 tiennent 
précisément au fat que le virus quia engendré cette émdémie 
était moins actif que celui de [émdémie de 1917. L'enquéte 
épidémiologique, a en juger d’aprés les statistiques publiées 
jusqu’a présent, montre, cependant, quil n’y a pas de diffé- 
rence marquée entre la morhidité de Vépidémie actuelle et 
celle de année précédente; au contraire, il semblerait méme 
que cette morbidité est supérieure cette année. Mais la morbi- 
dité nous renseigne moins sur lactivité pathogéne d’un virus 
donné que la gravilé des cas, et, en ce qui concerne la polio- 
myélite, principalement la proportion entre les formes typiques 
et les formes abortives. Malheureusement, les données relatées 
jusqu’a présent ne nous fournissent pas des indications précises 
ice sujet, de sorte qu il nous est impossible d’établir une com- 
paraison documentée entre les deux épidémies. Tout ce que 
nous pouvons affirmer, c’est que, dans certaines contrées du 


(1) Notre but était surtout de rechercher le virus hors du corps humain. 
(2) Levapitr, Bull. ef Mémoires de la Soc. méd. des H6pitaux, séance du 5 juillet 


ut 
(3) Levaprtr, Gorvon et Danutesco, Comples rendus de la Soc. de Biologie, 19\1, 
eX NIT, Dp. G54" 
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moins, le chiffre total des cas abortifs semble dépasser celui de 
lépidémie précédente. 

Quoi quilen soit, nous pensons que chacune des considé- 
rations exposées précédemment peut étre invoquée pour expli- 
quer les différences entre les résultats de Kling, Pettersson et 
Wernstedt et les notres. I] n’en est pas moins vrai, cependant, 
que /es deux séries de recherches, faites avec des matériaux 
provenant de deux épidémies successives, sont @accord, en ce 
sens qwelles élablissent la présence du virus dans les sécrétions 
naso-pharyngées et le contenu intestinal chez les sujets atlemts 
de la forme typique de la maladie. 


IL. Formes abortives et porteurs de germes. — Les données 
expérimentales enregistrées par nous sont conformes aux 
résultats relatés par Pettersson et ses collaborateurs, en ce qui 
concerne limpossibilité de découvrir, par Vinoculation au singe, 
le virus typique de la paralysie infantile chez les sujets atteints 
dela forme abortive de la maladie et chez les supposés porteurs 
de germes. Nous avons examiné deux cas de poliomyélite fruste 
(deux échantillons) et six soi-disant porteurs de germes; aucun 
des singes qui ont recu les lavages de gorge de ces sujets n/a 
présenté des signes caractéristiques de paralysie, ni des lésions 
infiltratives du systeme nerveux. 

Kling, Pettersson et Wernstedt ont constaté cependant, 
chez un cerlain nombre de leurs animaux ayant recu des 
matériaux de méme nature, des manifestations morbides qui 
ne ressemblaient guére a celles de la paralysie infantile engen- 
drée par le virus de passage, et qui consistaient en un amai- 
erissement général, accompagné ou non de parésies; le systeme 
nerveux offrait non pas des altérations infiltralives caractéristi- 
ques, mais les lésions dégénératives dont il a été question plus 
haut (voy. page 102). Les auteurs pensent que dans ces cas 
aussi il s’agissait de poliomyélite, mais d’une poliomyélite par- 
ticuliére, engendrée par un virus atténué. 

En ce qui nous concerne, nous n’avons pas eu occasion 
observer cette forme de paralysie infantile, ni ces lésions 
dégénératives, chez nos singes inoculés avec des sécrétions 
pharyngées provenant de cas abortifs, ou de supposés porteurs 
de germes [abstraction faite, bien entendu, des animaux qui 
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sont morts d’autres infections intercurrentes, tels que la pneu- 
monie ou l’entérocolite(1)|. 1] nous est donc impossible d’émettre 
une opinion arrétée sur la signification des constatations de 
Pettersson et de ses collaborateurs, concernant ce virus allénué, 
D’ailleurs, dans plusieurs essais, les auteurs suédois nont 
pas réussi & provoquer, chez le singe, la paralysie infantile 
typique avec allérations inflammatoires caractéristiques, en 
pratiquant des passages avec le systéme nerveux de ces 
simiens a lésions dégénératives (comme ce fut le cas dans 
deux de leurs expériences faites avec des matériaux provenan! 
de poliomyélitiques avérés). Cette transformation en un virus 
typique manque done au faisceau de preuves que Kling, 
Pettersson et Wernstedt invoquent en faveur de la présence 
d’un germe atténué dans les sécrétions pharyngées des abortifs 
et des porteurs. Cette lacune pourrait étre comblée si lon réus- 
sissait & réaliser des passages réguliers avec ce germe atlénué, 
et si, par des expériences dimmunité active croisée, ou par des 
études concernant les propriétés microbicides du sérum des 
singes guéris, on arrivail a préciser les rapports entre ce germe 
et le virus de passage. Malheureusement, le temps et aussi 
Voccasion nous ont fait défaut pour tenter de combler cette 
lacune. 
Pour ces motifs, nous considérons le probleme de la présence 
du virus de la paralysve infantile dans les sécerétions pharyngées 
des sujets atleints de poliomyélite abortive et des supposés 
porteurs de virus comme non encore définitivement résolu (2). 


De nos recherches expérimentales, il ressort toutefois un fait 
que nous ne saurions passer sous silence : c'est /a forte mor- 
talité des singes inoculés avec les sécrétions humaines, quel 


(1) Chez certains des animaux morts avec des lésions de pneumonie et des 
pneumocoques dans le sang, nous avons constaté les altérations dégéné- 
ratives décrites par Kling, Pettersson et Wernstedt, moins accentuées cepen- 
dant que chez les singes mentionnés par ces auteurs dans leur travail. Cette 
constatation avait été faite antérieurement par Pettersson et ses collabo- 
rateurs. 

(2) Flexner, Clark et Fraser, dans une nole parue depuis la rédaction de 
ce mémoire (Journ. of the americ. med. Assoc., 1913, t. LX, n° 3), affirment 
avoir décelé le virus typique de la paralysie infantile dans les sécrétions naso- 
pharyngées, chez les deux parents, apparemment bien portants, d'un enfant 
atteint de poliomyélite. 
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gual été le type clinique de la maladie chez les sujets qui 
ont fournt ces secretions; cette mortalité dépasse sensiblement 
celle des animaux inoculés avec des malériaux recueillis hors 
du corps humain. Ces sécrélions paraissent done contenir 
quelque chose qui affaiblit Vorganisme du singe et le rend plus 
apte & contracter des infections intercurrentes. S’agit-il de ce 
virus poliomyélitique atténué dont parlent Kling, Pettersson 
et Wernstedt? C’est la une question quil nous a été impossible 
de résoudre; nous ne faisons donc que signaler le fait, sans en 
tirer des conclusions bien nettes. 

Il n’en est pas moins vrai, cependant, gue “importance de 
ces cas abortifs, parfois méme ambulatoires, dans la propaga- 
tion de Tinfection, est de premier ordre; Cest ce que montrent, 
du moins, les constatations épidémiologiques, celles de Wickman 
et les ndlres, en particulier. Plus encore, dans des foyers épidé- 
miques restreints, comme celui de Djursé- Yxné, ot Jes formes 
abortives constituent la grande majorité, si Von n’admet pas 
la transmission de la maladie par Vintermédiaire de ces cas 
frustes, il devient impossible de concevoir autrement la 
propagation de l’infection par contact humain. Aw point de 
vue épideniologuyue, et si Lon accepte, comme point de départ, 
la théorie du contact, la contagiosité de ces formes abortives 
devient une veritable nécessilé, 11 nous semble méme que ce 
sont ces formes qui assurent, pour la plupart du temps, l’ex- 
pansion des épidémies de poliomyélite, cela d’autant plus que 
de tels cas peuvent facilement rester méconnus et par consé- 
quent non isolés. 

En résumé, nos recherches épidémiologiques et expérimen- 
tales nous autorisent a formuler les conc/usions suivantes : 


CONCLUSIONS. 


|. Les fatts ¢ndémiologiques concordent avec la théorie de 
la transmission par contact humain, formulée par Wickman. 

2. Celle transmission est assurée par des cas de poliomyélite 
lypique et surtout par les formes abortives, lesquelles peuvent 
rester facilement méconnues, par conséquent non isolées, et qui, 
le plus souvent, constituent la majorite. 

3. Dans un foyer émdémaque restreint et isolé, la maladie 
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apparatt Pune fagon brusque, sétend rapidement, fait en peu 
de temps tout ce quelle peut faire, pour disparattre ensuite 
completement. 

4. Lincubation peut-étre de tres courte durée (deux ou trois 
jours). 

5. Les malades paraissent étre contagieux pendant la période 
Cincubation qui précéede (éclosion des phénoménes morbides. 

6. La poliomyélite peut évoluer en deux phases, séparées par 
une période @accalmie de quelques jours, voire méme quelques 
semaines. Pendant cette période, le sujet, qui paratt bien por- 
tant, peut infecter son entourage. 

7. Dexpérimentation sur le singe ne nous a pas permis de 
déceler le virus de la poliomyélite hors du corps humain. 
Lhypothése de la transmission de la paralysie infantile par [in- 
termédiarre de Peau, du lait, de la poussiére, des mouches, des 
punaises, des moustiques ne trouve pas de confirmation, ni 
dans les résultats expérimentaus, ni dans les données épidémio- 
logiques. Le probléme de Vintervention des Stomoxys calci- 
trans dans la propagation de la maladie doit étre considéré 
comme non définitivement résolu, 

8. Lhomme parait étre le seul dépositaire du virus. Les sécré- 
tions naso-pharyngées et trachéales, de méme que le contenu 
intestinal des supets atteints de poliomyélite aiqué, peuvent con- 
tenr le virus typique de la paralysie infantile (kling, Pet- 
tersson et Wernstedt, nous-mémes). C’est la une constatation du 
plus haut intérét, au point de vue de la transmission de la 
maladie au moyen de ces sécrétions. 

9. Nous n’avons pas réussi a découvrir le virus typique de la 
poliomyélite dans les sécrétions de la gorge, chez les malades 
atteints de la forme abortive de la maladie, ou chez les sup- 
posés porteurs de virus (1). 

(A survre.) 


(1) Voyez la remarque de la page 107 (note 1). 


RECHERCHES SUR L’EXISTENCE 
DES PROPRIETES TRYPANOLYTIQUE, 
ATTACHANTE, AGGLUTINANTE ET PROTECTRICE 


DANS LE SERUM DES MALADES 
ATTEINTS DE TRYPANOSOMIASE AU CONGO FRANCAIS 


par Ff. HECKENROTH et M. BLANCHARD 


Médecins-majors des Troupes coloniales. 


(Institut Pasteur de Brazzaville, Congo.) 


Nous avons recherché chez un certain nombre dindigénes 
atteints de maladie du sommeil les pouvoirs trypanolytique, 
attachant, agelutinant et protecteur de leur sérum. 

Malgré les importantes publications déja parues sur cette 
question des propriétés acquises des sérums dans les trypano- 
somiases, publications concernant presque exclusivement des 
expériences effectuées avec des animaux de laboratoire, notre 
travail nous paraissait indiqué, car nous rencontrions A |’Ins- 
titut Pasteur de Brazzaville toutes facilités pour étendre ces 
recherches & Vhomme et surtout pour opérer sur des malades 
n’ayant encore recu aucune médication, condition exception- 
nellement rencontrée en Europe. 


Ce travail n’a pas eu pour unique but l'étude de propriétés 
hiologiques du sérum des malades du sommeil; il se doublait 
dun intérét pratique immédiat : déterminer d’une facon précise 
si la constatation chez homme de ces diverses propriétés 
sériques permettait une application diagnostique dans les cas 
de trypanosomiases ott les symptomes cliniques font défaut et 
oti le parasite est si rare qu il nécessite parfois plusieurs 
examens complets pour étre découvert. Il était intéressant, 
(autre part, de se demander si les moyens de défense, mis en 


—————=— 


| 
| 
| 
| 
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ceuyre par un organisme infecté, pouvaient différer d'un malade 
a Pautre suivant la période de laffection ou sous Vinfluence 
dun traitement. Cest pourquoi, dans les tableaux qui suivent, 
nous envisageons successivement les propriétés sériques des 
individus atteints de trypanosomiase humaine : 


Chez les sujets en bon état et traités, 

Chez les sujets en mauvais état et traités, 
Chez les sujets en bon état et non trailés, 
Chez les sujets en mauyais état et non traités. 


Notre travail se complete évidemment par larecherche de ces 
mémes propriétés humorales chez des individus non trypa- 
nosomés, 


Nous avons adopté pour les manipulations que nécessitaient 
nos expériences les techniques recommandées par les auteurs 
des différentes méthodes, techniques avec lesquelles nous nous 
sommes familiarisés dans le laboratoire de notre maitre, le 
professeur F. Mesnil, de l'Institut Pasteur. 

Le virus (7. gamliense) qui nous a servi, provenait de 
ce méme laboratoire, ot il est conservyé depuis huit ans 
(virus I Gy) (1). 

La trypanolyse, l'attachement, la recherche de l’aggluti- 
nation ont été faits le jour de la saignée, la recherche du 
pouvoir protecteur 10 & 12 jours aprés. Les chiffres placés 
a la suite du signe + dans la colonne protection indi- 
quent : le premier, le nombre de jours écoulés entre la 
date de l'apparition des trypanosomes chez le témoin et 
chez la souris protégés; le second, le nombre de jours 
écoulés entre la date de la mort du témoin et celle de la 
souris protégée. 

Nous avons présenté une note préliminaire & la séance de 
juin de la Société de Pathologie exotique. 


9 


(1) Bull. Soc. Path. Exot., t. V, 1912, p. 375. 
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Tasteau A. — Individus non trypanosomes. 

n DATES = ren = Ss 
one aes S = = S 
aE NOM NES INDIVIDUS & = = 2 
=x) saigenées a = = So 
or rene Re ra} co 
4 (1913). gc = S = 
ee puane Malone Wl one es gs % H. 0 0 0 0 

2 » BayOnn Canali em enn H. 0 0 0) » 

3 » Tati ees Bophes te ee H. = 0 0 » 

4 » MaOlOr.) acmckany ©. ene K, 0 0 0 » 

5 » NUneake rare sen emi Sh lhe 0 ) » » 

6 » Ee ame Wsdts saree F. 0) () 0 » 

7 | 25 janv. (Européen). Salts here H. 0) 0 0 » 

8 » Theva : Shot ee tee Ee » » 0 0 

9 | 27 janv. |Bernard Batola,.... = Jal 0 0 () » 

AO SO eae, IBEMMIRY 6 56 6 5 a 5 ob Ele 0 0 0 » 
it » Loukokie aes .ay ecu lle 0 0 0 » 
12 LASieWo | |MIEISSEIONORY 5 6 6 3 5 6 H. 0 0 0 » 
ee ose, Mle KerwmeT 4 5 6 5 Ge ¢ H. ) 0 0 » 
WA aiseniive§ ievenaee IN exovigey 5 5 ko lal. 0 0 0 0 
Gy een, INKOGISENNRT E> Gla a 5 8 Ble 0 0 ) 0 
MS || PAienys,  fNiKoraMoyhR a Gk be ie 0 0 0 » 
17 » Vompali Bongolo. Peer lintant 0 6 0 » 
18 PMNS WEG NeMON, 395 eo oc fe H. a () 0 0) 
19 » Mountalayte eee) eee, lal 0 () () » 
20) » Malonga II. re me IH. ae 0) 0) » 
Ps » MGatar a aera rece Ble 0 0) 0 » 
22 » Mi GOm a) galerie aoa lal, 0 0 () » 
Ds » Kibemb eiyecm ae tee ere H. + 0 0 » 
24 » Mavonea gl Ikari annie H. 0) 0 () » 
25 » DAVal cstocse el pon area aces H. () 0 0 » 
26 » Loemba (Jacques) .. . H. 0) ) 0 » 
27 » Pambous. si Seen lel 0 0 0) » 
28 » MONG.) i lo a): Memes ie 0) 0) » 
Total des réactions Doses wre 5 0 0 0 

Rourcentage ae See ee eS: OOO MOH ON ONO ON ORONO 

Nota. — Aucun de ces indigénes n’a présenté, au cours de plusieurs examens, de 


signes cliniques et microbiologiques de trypanosomiase. 


TasLeau B. -- Individus cliniquement suspects de trypanosomiase. 


(wey l= = 
2 .| DATES 2 = = = 
os = = = = 
eu des =) SS = S 
2s ane NOM DES INDIVIDUS = = = ct 
20] saionées a = = = 
om =a 
wo | (4913). = = Ss = 
| oo = Ree 
—— a 
RISE A eMail eev Ke Mera ech aya aa bests 2 ls sa go Biba hale » 0 ) 
DALE TEV MAK OSS Ona. tke tek aa ene 0 0) 0 » 
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TasLeau C. — Malades en bon état et traités. 


a 


ot 


uJ i = 
a .| DATES Ze || $3 SS = 
ze de la = = Ss = = = 
z 5 Sina NOM DES MALADES TRAITEMENT E 3 S = 
a (1913). = = Ss = 
G23 AU Dane e meee H. Atoxyl. +} + O;+ 7; 9 
2/27 janv.|Bakolo. .... . F. Orpiment. 0 0 Oj;+ ow 
3 » Bissao.. . Ee Atoxyl. 0 0) 0 » 
4 » Baba Taraolé. I. 606 Oo; + 0 » 
5 » Biakouta . iH. Atoxyl. + 0} -+ » 
6 » Chéne H. Atoxyl. 0 0 0 » 
7 » Fodé . H. Atoxyl. 0 0 0) » 
8 » Kongoumbi. H. Atoxyl. 0 Oo}; + » 
Y) » Kongae: bea 2 thers Atoxyl. 0 0 () » 
10 |30 jany.|Missigni gin ale Atoxyl. 0 0 0 » 
14 » Mafouta-Bassoko. H. |Atox. orpim.| 0 0 0 » 
12 » Déma. seap ble Atoxyl. = 0 0 » 
13 » Cambopasea He 606 + 0 0 » 
14 » Guéro . sendy dn Atoxyl. + 0 0 » 
15 » Kassounbanda . ._ II. Atoxyl. 0 | + 0 » 
16 » Koudoumandji. . H. Me pelanees: 1) leh Osan nO » 
17 » Maora. . 6.4% IH. Atoxyl. + | 0 0 » 
18 » BOUCHK OUR manne: H. Atoxyl. +] 0] O » 
19 » VEINS oh Ga x F. Atoxyl. 0 0 0 » 
20 » Bétou H. AY his 2 0 0 0 » 
24 » INIZEDOUIEE rs ae H. |Atoxy. émét.| + 0 0 » 
22 » MIBVAVLOR eG ee KE. Atoxyl. + 0 0 » 
23 » Mambouta. . 5) ile Atoxyl. + 0 0 » 
24 | 2 févr.|Lucien Moutou. . H. Atoxyl. +} + 0 » 
25 » Combat eae E. Atoxyl. 0 0 0 » 
26 » Zouzoukouli. . . FF. Orpiment. 0 0 0 » 
27 » Moulombo .... F. Atoxyl. 0 0} + » 
28 » KeamSitesz. ry. Ly. Atoxyl. +} 0 0 » 
29 » Gondi i Atoxyl. 0 0 0 » 
30 » IWaevetbiels 6 4 ‘dp Atoxyl. + 0 0 |+ 13; 43 
31 » Ouali été. Ee Moe 36, [i te 0 » 
32 » Sisstlagn sae 5 JP. ph. g. Oo;+ 0 » 
33 » Bilimbou Fillette Atos 0 0 0 » 
34 » Gomel alone ae isle A. ph. +] + 0 |+ 80; 8 
35 » N’Biti. HH. pee +} + 0 » 
36 » Malin deze sec H. Atoxyl. 0 0 0 » 
37 » Mayouma . . Fillette Atoxyl. +) + 0 » 
38 » Monéya. a ey Atoxyl. +] + 0 |+ 19; 22 
39 » Moussa-Diarra . . HI. Atoxyl. 0; + 0 » 
40 » Minouazerm. . H. | Atox. émét.; + ] + 0 » 
Al » IlOpala..... Fillette]  Atoxyl. Cutng. 0 : 
42 » TOEINE oe Sz a gl We Atoxyl. 0) 0 0 » 
43 » Vouémakoa . HH. Atoxyl. 0} WO} C » 
44 » WaleSSO mm mca jean Le Atoxyl. + Oo}; + » 
45 » Yaya. Re tated de 606 Oo; + 0 » 
46 » Boulaye .... Enfant Atoxyl. 0 » 0 » 
Tot. des réact. positives. » Ohl | Ae 5 
Bourcentages. tan) » 44 |27,6/410,6 100 
: 0/0) 0/0) 0/0 0/0 
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Tanteau D. — Malades en mauvais état et traités. 


DATES 
de la 
saigonée 
(1913). 


22 janv. 
» 


23 janv. 


30 jany. 


) 


V1 févr. 
44 févr. 


.|Aléma .- 


NOM DES MALADES 


Simano. Tt. 
Vopiandi. . labs 
Lowembaw 2oe9- ee ale 


Boussoulou \.. = E- 
5 OUD Uren tees 


Oulen Makatlien . H. 


N’Demig-bi.. ... - .H. 
TKO ys ee auig ies FE, 
MassambadeBétou. H. 
Mabrouiki rs) uses jal 


Margu. N’Gouya. F. 


Mamassoumo. H. 
Ikingué. H. 
Rebikayas = eae H. 
Bikondja . (St 
Bendo. . lal 
Yougoro =... H. 
Bowonga.. . - a. HO. 
Goundace-mce sca aemet. 
Koinada all 
Moula lle 
Sombé H. 
Bayonne) 2 202 H. 
_|Toungou . H. 
WaneDas ai aca. isl 
Bongut . . . Fillette. 
lawn, eG ee F, 
[ssougo.5 -~- H. 
ouboOugos..-aeuae ere 
Mandoungo. ... UH. 


Mocanda (Pierre). F. 


BikGtO: = .atepe eam 
Nango sae alae ele 
Bivchalew.. <cumeue He 
Moeanda . . « «<= 1305 
Moboula . . ne 
Makabi lah 
MOM eae Idi 
MODOni = -esmemee F. 
LOA eee He 
Bouanga. Ba 


N’Goma. «. tei, 
Samba. . lite 
DianGon..2 o.peee Ry. 
Zamba . Pe Pee wil a 
Borobalky 2a ects 
Massamabay . <2 was) He 
anew Ole eels 
Yoto (Philippe). . H. 
|Joseph Ibrahim. . H. 
| NOnMGhS ea earners He 
Yombissi. srlale 
Yalessow gata. ww He 


TRAITEMENT 


606 
606 
Emétique. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
606 


Atox. émét. 


Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
606 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atox. éméet. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
606 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
600 
606 
606 
606 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
606 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
Atoxyl. 
606 
606 
606 


cottetictetittietttescctesetooctoeocttictetotetoecottic.ce | TRYPANOLY E 


+ oot 


| ATTACHEMENT 


SSB SS aS SOC QoS SOS eS So 5 Serr Soe aoe Sao eoreeie | AGGLUTINATION 


ocooocoo 


PROTECTION 


| 
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w i= = 
DATES eto ali pes 5 
de la : ‘ S = = = 
sates NOM DES MALADES TRAITEMENT es E 
(1913). =/t'| 8 = 
= 
| 
55 » Couliba Diarra, lépreuse, F. Atoxyl. + () 0 » 
56 » Goma de kimpauzou. Il. 606 0 0 0 » 
aii » Djambala Ouata . . H. 606 + 0) 0 » 
58 » LBETIMOET iS | Bete" aie A H. Atoxyl. 0} + 0 » 
59 » Bila ye eee ne ae 606 —- 0 0 » 
60 » Joséphine Sanganiélé . FP. Atoxyl. 0 0) 0 » 
Tot. des réact. positives. » 30 (742 3 3 
BOULCENtAGEs «eral » 410 | 24 5 400 
| 0/0} 0/0} 0/0] 0/0 
TasLeAu E. — Malades en bon état et non traités. 
Ani, — = 
2 5| DATES 2 a = 
gs com NOMS DES MALADES 2 S = 
Z =| saignce eae iret, ae eo et 
z™| (1943). «|e | @ 
iL OBE aera palllloveOname ee ec O perio perk Gos Ee ee en Onan 
2 » ANSUSte SAAD Or Ne is ae oe oe EL » 0 0 
Sa ae pyro Cae she) cece iis as estaaacsae les + 0 0 
Ze WS elena Cm ase omnes ist so fete vctot ameellle -{- 0 0 
5 » Quad alka Cee eee vey: Re eagle, eee 0 0 0 
6 » [qOWbUMVEV aM ORS, Bane cave one wo) Like 0) 0 0 
7 » Rao Uae, doarclien et ora ine Moen Mtoe Ne oh 0 0 0 
8 » HOMO Go 5 Boel om Grosso S 1th 0 () 0 
9 » MOUungcaVOs se ase 2 ane sede be == 0) 0 
10 » OKOMMLS gna a soe take ee ede 0) 0 0 
au » MoulokosMélanievs. .... 24... F. =a 0 0) 
412 » VOKALAY sheet our, gem. 5 Ae o) Serle = 0) () 
HG} » BANVviO Chaiycee meee cu cel By eiera ie. ven Sens tie = 0 i) 
V4 » Bairongozaman . «5 2 2.6 se ets + 0 0 
AO COxr WOULD GIGS aan cre besa (ie tacts> ator “fon bike + 0 0 
16 » MO DIME era rate eee cuit a os pee ede ( _ 0) 0 
17 » Kondjis peers 73 Se eRicr. A SESE He 0) 0 
18 » MEVEN OURS Go cone oad Gero ee. waa! + |} + 0 
19 » POVNET cE Seo .c mee rae = 0) 0) 
DN AIDESLS Vale RIO Oars ope le dc Redeeyoe ve amet, sc F. + 0 0 
HeiZ5 LEVEE (CUrOPEeM) 24. e:. 6 =o ea «ele a 0 0 
22 » N@dpibopae csc eb eae eee He +) + 0 
Dow eemMaAnsa ere. ave aera ote er ree, Selle + 0 0 
24 » N’'Guébabo 2... 2% 4+. 1 GS a +} + i) 
Total des réactions positives. .... IS} 3 0 
POUNCGEMEALE. 7. he hee a oa oe shes, spa oko! RESUS WHA he 8 
0/0} 0/0} 0/0 
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Tasteau F. — Malades en mauvais état et non traités. 


DATES 
de la 
saignée 
(1913). 


NOMS DES MALADES 


PROTECTION 


PE TEV nic | VELOCE INO) 6 oc Gog oe op ee lhe 
POEUN ASIN 5 AB ws aia 6 6 0 oo Jal, 
Menteracoinieraey IBM. o 6a Dom 6 ae 5 Ie 
diilen Rengiba WN KONO KVAVERTI G85 6 a 2 Go oo 5 A ltl 
MoussaSapoatey = i inane 
Toand] Onesies elo co oe <r eee 
Bernat. hike. 2) ouch ee are © 
N’Goma Makoko. ...... . . Enfant 
MOouanoaeeeeee cs ee rear eeameemreebItant 
CORN AeAINOXUNGEXS. 5 Sag sim ga cogeo aq Lule 
22 févr.|Djiba Coulibaly Joi coarse QE: 
24 fever’ |Momoualie-. secs yet ern en memnaiant 

» Indani Me een oe lik 
ZTMarsa| MBO Ma sss eles ee Cel” 


*8 8 


o 


ora) 
[ove] 
oO 
co 
oo 
oo 
eo 
oo 


SSH OSOL SSSoStrteS | arvactemenr 
4+4+4++4+44 


Secoeoooeocococococo | AGGLUTINATION 
= 


t++t+tot+t+t++++ | tavpanourse 


Total des réactions positives. . 
Pourcentage ; 


* REMARQUE. — Réaction protectrice considérée comme négative, mal¢ré le retard 
1—5 jours, insuffisant pour quil en soit tenu compte. 


POUVOIR TRYPANOLYTIQUE 


F. Mesnil et Ringenbach (1), Laveran et Nattan-Larrier (2), 
Mesnil (2), ont recherché l’existence du pouvoir trypanolytique 
chez plusieurs malades du sommeil. Nous avons poursuivi 
cette élude en employant la technique suivante recommandée 
comme la meilleure par Laveran et Mesnil (3): Le sérum des 
malades a été recueilli par coagulation ou centrifugation du 
sang et utilisé ¢rés frais, une ou deux heures aprés la saignée. 
Il était mélangé, dans de petits tubes, & la dose de 5 gouttes, 

) Comptes rendus dela Soe. de Biologie, 1914, p. 609. 


(1 
(2) Bull. Soc. Path. Exot., t. V, 1942, p. 220. 
(3) Laveran et Mgsnit, Trypanosomes et trypanosomiases, 2¢ édit., p. 146. 
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a 1 goutte de sang citraté de souris de passage contenant de 
nombreux trypanosomes bien mobiles. 

Chaque série dexpériences comportait en oulre deux 
témoins : 1 tube avec 5 goultes de sérum d’un individu normal 
et 1 tube avec 5 goultes d’eau physiologique, additionnés de 
la méme quantité de virus dilué. 

Tous les tubes étaient mis a l’étuve & 387 degrés aussi 
tot aprés la répartition, et le résultat de la réaction con- 
staté une heure aprés; au dela de ce temps que nous consi- 
dérons comme limite, les trypanosomes s’altéraient méme en 
sérum normal. 

Nos résultats sont pratiquement comparables entre eux, 
car la durée de contact entre le virus et les sérums a été 
sensiblement la méme dans chaque série d’expériences du 
premier au dernier tube. 


Nous nous sommes toujours assurés de I’état des try- 
panosomes dans les tubes témoins (sérum normal et eau 
physiologique) au début et a la fin de chaque série de réac- 
tions; dans tous les cas, les trypanosomes étaient parfai- 
tement intacts, mais beaucoup moins mobiles dans l'eau 
physiologique que dans le sérum normal dont Laveran et 
Mesnil ont depuis longtemps montré le pouvoir conserya- 
teur: 

Dans la notation des résultats, nous n’avons considéré 
comme positives que les trypanolyses absolues (1); les trypa- 
nolyses partielles, dont l’interprétation peut varier avec chaque 
observateur, ont été réunies aux trypanolyses nulles. En effet, 
au point de vue de l’utilisation diagnostique de cetle réaction, 
il était indispensable de ne tenir compte que des résultats d’une 
indiscutable netteté. 

Pour éviter Vaction de toute substance étrangére dans la 
réaction, les malades fournisseurs de sérums n’avaient pas recu 
de traitement depuis plusieurs semaines. 


(1) Avee le sérum de quelques malades [n° 47, Borobaki; 54, Yalesso; 
37, Djambala Ouata (Tableau D); n° 22, Modjibo (Tableau E)}, de trés rares 
trypanosomes vivants et trés mobiles (2 a 3 dans toute l’étendue de la pre- 
paration) ont survécu a la destruction des autres; nous avons considéré 
néanmoins la trypanolyse comme positive, négligeant ces quelques éléments 
naturellement résistants. 
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La recherche du pouvoir trypanolytique a été faite chez 
172 individus se répartissant en : 


27 non trypanosomes | -==s men qui donnent : 5 réact. + soit: 18 p. 100 
2 cliniquement suspects .... — {i Teactee t= 
46 tryp. en bon état et traités . . — 21 réact. + soit: 44 — 
60 tryp.en mauyais état et traités. — 30 réact. + soit: 50 © — 
23 tryp. en bon état et non traités. — 48 réact. + soit: 78 — 
14 tryp. en mauvais état et non 

{rantest-y 2 =. a. arses rat _— 43 réact. + soit : 93 p. 100 


Le fait qui frappe d’abord a la lecture de ces résultats est 
l’existence de cing trypanolyses positives chez des sujets non 
trypanosomés. Cette constatation nous mettait ainsi dans 
Vobligation de vérifier & nouveau tres exactement si les indi- 
genes fournisseurs du sérum trypanolytique n’étaient réelle- 
ment pas trypanosomés. Des examens répétés dans les quatre 
derniers cas (1) (ponctions ganglionnaires, centrifugations du 
sang) ne nous ont permis dans aucun de déceler la présence du 
trypanosome, 

I] faudrait done admettre que le pouvoir trypanolytique peut 
étre rencontré dans le sérum dindividus non trypanosomés 
si, dans un pays ot la trypanosomiase est endémique, nous 
navions a faire celle réserve que les indigénes ayant donné 
une trypanolyse positive sont peut-étre d’anciens malades 
spontanément guéris. 

Cette derniére hypothése nous parait peu acceptable, car les 
guérisons spontanées dans la maladie du sommeil sont certai- 
nement exceptionnelles. 

Nous admettons donc que le pouvoir trypanolytique peut 
exister dans le sérum Windividus non trypanosomés (dans 
18 p. 100 de nos cas), mais il n’est pas moins intéressant de 
noter aussi que cette propriété s’observe chez les malades du 
sommeil avec une plus grande fréquence (57 p. 100 pour 
Vensemble de nos Galadess Le pourcentage des réaclions posi- 
lives chez les trypanosomés varie d’une maniére encore plus 
frappante dans les différentes catégories de malades indiquées 


(1) Les expériences de trypanolyse dans ces quatre cas ayant été faites le 
méme jour, on pourrait penser a une fragilité particulitre des trypanosomes 
employés ce jour-la; mais nos résultats | négatifs nous ont convaincu qu’il 
nen était rien. 
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dans notre préeédent tableau, le mauvais état général et 
labsence de traitement coincidant avee l'’augmentation du 
nombre des réactions trypanolytiques. C'est surtout chez les 
malades non trailés que nous trouyons la proportion la plus 
élevée de réactions positives, et c'est naturellement chez eux 
que la présence des trypanosomes dans le sang est le plus 
souvent mise en évidence. L’infection sanguine serait-elle 
done une condition favorisante de la réaction? Cette hypothese 
parait justifiée par /a constatation que nous avons faite de 
25 réactions positives chez 26 malades non traités et présentant 
des irypanosomes dans le sang au moment méme de la saignée. 
De méme chez quatre malades n’ayant pas eu de traitement 
depuis plusieurs années et faisant une rechute sanguine, nous 
avons constaté quatre trypanolyses positives. 


Remarque. — Au cours de ces expériences, nous avons en 
outre observé que le sérum humain est parfois trés hémo- 
lytique pour les globules de souris introduits dans les tubes a 
réaction avec les dilutions de virus et que cette hémolyse est 
bien plus fréquente avec le sérum des trypanosomés. 


POUVOIR ATTACHANT 


Le pouvoir atlachant du sérum de plusieurs malades du 
sommeil a été étudié par Levaditi et Mutermilch, qui ont 
attiré l’attention sur ce phénoméne de Vattachement; par 
fF, Mesnil et Ringenbach (1), par Laveran et Nattan-Larrier (2). 
Nous l’avons & notre tour recherché chez 168 individus, dont 
440 étaient trypanosomés. La méthode employée est celle que 
nous avons vu pratiquer par Mutermilch lui-méme & |'Institut 
Pasteur : le sérum, recueilli une heure aprés la saignée, est 
inactivé par chauflage 4 56-57 degrés pendant 45 minutes, puis 
mélangé dans de petits tubes & la dose de 10 gouttes avec 
&£ gouttes d’émulsion en eau physiologique de leucocytes de 


(1) Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 9 décembre 1914, p. 609. 
(2) Bull. Soc. Path. Exot., 1912, . 220. 
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cobaye et 1 goutte de virus, dilué de fagon & obtenir une 
moyenne de 40 trypanosomes par champ. Chaque série d’expé- 
riences comprenait un témoin & sérum normal et un témoin a 
eau physiologique, mélangés avec les mémes quantités de leu- 
cocytes et de virus. Tous les tubes, bien agités, étaient laissés 
a la température du laboratoire pendant vingt minutes et les 
réactions examinées. 

Seuls, les altachements complets ont été considérés comme 
positifs (1); ils se répartissent de la facon suivante : 


27 non trypanosomés .... . . qui donnent: 0 réact. + soit: 0 p. 100 
1 cliniquement suspect... . . _ 0 réact. + 
46 tryp. en bon état et traités . . — 13 réact. + soit: 27 — 
57 tryp. en mauvais état et traités. — 42 réact. + soit: 214 — 
24 tryp. en bon état et non traités. — 3 réact. + soit: 15 — 
13 tryp. en mauyais état et non j 

fraites:0 Paty ae ea eke — 3 réact. + soit: 23. — 


Le pouvoir attachant n’a pas été rencontré chez les individus 
non trypanosomés et il existe seulement dans le cinquiéme 
des cas chez les malades du sommeil. Sa présence dans le 
sérum ne parait liée ni a l’état général des malades, ni au 
traitement, comme le montre nettement le tableau qui précéde; 
cette propriété ne parait pas davantage dépendre de la présence 
de trypanosomes dans le sang; en effet, si nous envisageons la 
réaction obtenue chez ceux de nos malades qui présentaient 
au moment de la saignée une infection sanguine constatée 
aprés centrifugation, nous voyons que, sur 29 malades, on 
trouve 7 réactions positives, soit encore une proportion sensi- 
blement la méme. 


*~ 
rx 


PouvotrR AGGLUTINANT. 


Nous n/avons observé lagglutination microscopique de 7. 
gambiense par le sérum des malades du sommeil que dans 7 cas 
sur 144 examinés, soit du 4,8 p. 100. 

Lorsque la réaction était positive, elle était toujours tris mar- 


(1) En tenant compte, comme Ie désire Levaditi, des altachements incom- 
plets (demi-attachements), les chiffres des réactions positives, pour les quatre 
catégories de trypanosomés, deviennent 16, 14 4 et 4 et les pourcentages 
35, 24, 16 et 30, soit un pourcentage d’ensemble de 27. ; 
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quée et elle n’a jamais coexisté avec la présence de trypano- 
somes dans le sang. Nous ne l’avons pas rencontrée ayee le 
sérum de trente ‘ardieanes non trypanosomés. 


k 
Dee ON. 


Povvoir PROTECTEUR. 


Le pouvoir protecteur du sérum des malades du sommeil a 
été signalé pour la premiere fois par Thiroux (1), chez deux 
indigénes duSénégal dont le sérum, mélangé a la dose de 1/4de 
cent. cube avec la méme quantilé de sang citraté ihe en 
trypanosomes, a déterminé un retard dans lVincubation de la 
maladie chez la souris; par contre, le sérum humain normal 
navait aucune action préventive. 

Dans une seconde nole (2), Thiroux en collaboration avec 
d’Anfreville rappelle cette propriété préventive du sérum des 
malades du sommeil vis-a-vis de 7. gambiense. Nous avons vu 
au laboratoire de F. Mesnil (3) le sérum de trois Européens 
trypanosomés, venant du Congo et en traitement a Vhdpital 
Pasteur, déterminer & la dose de 1 cent. cube des retards d’une 
semaine environ dans lincubation de l infection chez la souris. 
Nos recherches, que résume le tableau suivant, ont porté sur le 
sérum de trente individus dont 25 malades du sommeil; elles 
montrent encore l’existence de ces propriétés protectrices dont 
laction s est manifestée dans presque tous les cas par une pro- 
priété complete. 


Hescrums cde) NON Y Ps . ee. sont donne .0sprotection ——» 05p. 00 
5 sérums de tryp. bon état et traités. — 5 protection = 100) — 
3 sérums de tryp. mauvais état et 

[NCAMUCEE <5 60S Go ane sae — 3 protection = 100 — 
6 sérums de bin Bon Bead non 

traltesw ares a. — 6 protection = 100 — 
41 sérums de tryp. mauyvais eae non 

UVOLCE Sire te ee Ss ced st hee = 10 protection = 9% — 


(1) Tuiroux, Comptes rendus de la Scc. de Biologie, t. LX, 5 mai 1906, p. 778 

(2) Tornoux et pb’ ANFREVILLE, Comptes rendus de VAcad. des Sciences, t. CXLYV LL, 
31 aout 1908, p. 462. 

(3) Ces observations et un certain nombre d'autres ont fait Pobjet dune 
communication de F. Mesnin 4 la séance de juin 1913 de la sociélé de Patho- 
logve exolique. Dans la discussion qui a suivi, A. Laveran a fait connaitre 
quwil avait aussi, en collaboration avec Narran-Larnier, observé plusiew's 
fois le pouvoir protecteur du sérum de malades du sommeil. 
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Nos expériences ont toujours été faites avec des sérums con- 
servés & la glaciére pendant une période de dix & douze jours 
pour éviter l’action protectrice que posséde le sérum humain 
normal sur le 7. gambiense dont nous nous sommes servis, 
(Virus Gy I) (1); F. Mesnil a établi que cette propriété protec- 
trice disparait du sérum neuf jours au maximum apres la 
saignée. Il était également nécessaire d’éviter l’action des médi- 
caments contenus dans le sérum des trypanosomés traités, 
en choisissant des malades n’ayant pas recu de traitement 
depuis plusieurs semaines; ce temps est largement  suffi- 
sant, d’apres les travaux de Mesnil et Kérandel (2), de Leva- 
diti et Knaffl-Lenz (3), pour que le sérum ne contienne plus 
d’arsenic. 

Les sérums ont été employés a la dose unique de 1 cent. cube 
en mélange avec 2/10 de cent. cube d’une dilution de virus & 
dix trypanosomes par champ (G= 350 D.), soit une dose étalon 
de Laveran et Mesnil (4), pour 1/2 cent. cube de sérum ; nous 
ne pouvions songer, faute d’animaux, a rechercher la dose pro- 
tectrice limite de ces sérums. 

Chaque série d’expériences a comporté un témoin recevant 
la méme dose de virus sans sérum et en outre, dans 4 séries 
sur 5, un ou deux témoins recevant la méme dose de virus avec 
| cent. cube de sérum normal. La durée de contact du sérum 
et du virus a toujours été sensiblement la méme, trois minutes 
en moyenne ; et le mélange inoculé dans le péritoine. 

Trois séries ont été faites sur souris blanches et deux sur 
rats blancs. 

Nous n’avons pas observé l’existence du pouvoir protecteur 
dans le sérum de cing sujels normaux; au contraire, cette pro- 
priété s’est manifestée avec la plus grande netteté dans 24 cas 
de trypanosomiase sur 25. Encore y a-t-il lieu de faire observer 
que, dans le cas du 25° malade (malade 3, tabl. F.), nous avons 
considéré le résultat comme négatif malgré un léger retard de 
deux a cing jours sur le témoin; nous pensons qu’une altération 


(1) F. Mesnin et Rincensacu, Comptes rendus de V Acad. des Sciences 1° juillet 
1912. 


(2) Bull. Soc. Path. Exot., 1909, p. 402. 
(3) Bull. Soe. Path. Exot., 1909, p. 405. 
(4) Laveran et Masnit, Trypanosomes et trypanosomiases, 2° édit., p. 142. 
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possible du sérum est intervenue pour faire disparaitre la pro- 
priété protectrice. 

Liexamen de nos tableaux C, D, E, F, nous améne aux 
remarques suivantes : 

La propriété protectrice des sérums se montre assez tot chez 
les malades; nous la trouvons en effet tres netlement accusée 
chez les trypanosomés non traités et en bon ou trés bon état, 
par conséquent infectés depuis peu de temps. Le sérum de ces 
malades dans tous les cas (6 sur 6) a protégé & Vinfini. 

1] ne semble pas qu’on puisse, de la constatation du pouvoir 
protecteur dans le sérum d’un malade (du moins au taux ot 
nous avons employé dans nos expériences), tirer des conclu- 
sions au point de vue de l’évolution probable de la maladie : 
nous voyons en effet dans le tableau F, que 10 malades, non 
traités et en mauvais état, sur 11, ont fourni un sérum qui 
s est montré protecteur a Vinfini. Pourtant, parmi ces malades, 
plusieurs étaient arrivés au terme de leur affection : le malade 10 
meurt quelques jours aprés la saignée ; les malades 5 et 13 sont 
dans limpossibilité de se déplacer. La méme observation peut 
étre faite encore pour 2 malades trailés, un (malade 2, tabl. C), 
considéré comme guéri, n'a pas recu de traitement depuis dix- 
huit mois et Vautre (malade 12, tabl. D) en trés mauvais élat, 
est traité au laboratoire depuis plus de trois ans. Les sérums 
de ces deux indigénes protégent a l’infini la souris. 

Ces deux remarques concordent parfaitement avec celles de 
F. Mesnil et Brimont (1) qui ont vu, avec le sérum des ani- 
maux, l’apparition rapide du pouvoir protecteur, sa longue 
persistance aprés la guérison et Vimpossibilité de conclure de 
son existence & un pronostic favorable. 

Le traitement enfin parait amener une diminution du pouvoir 
protecteur des sérums des malades aussi bien en bon état qu’en 
mauvais état. Nous n’avons en effet nolé la protection infinie 
que dans deux cas sur huit; dans six cas, au contraire, le pou- 
voir protecteur s'est seulement manifesté par un retard dans 
Vincubation de la maladie, variant de sept a dix jours; Vinfec- 
tion une fois déclarée n'a subi aucune modification appréciable 


dans sa marche. 


(1) F. Mesnit et Brrwont, Annales de Institut Pasteur, 1909, p. 129. 
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La comparaison des cas traités et des cas non trailés indique 
enfin qu'il n’y a nullement antagonisme entre la présence des 
anticorps protecteurs et celle des trypanosomes dans la circu- 
lation. 


CONCLUSIONS. 


Si on examine dans leur ensemble les résultats obtenus au 
cours de ces recherches, on arrive aux conclusions suivantes : 

Les propriétés protectrice, atlachante et agglutinante sont 
spécifiques du sérum des malades du sommeil; la trypanolyse 
est bien plus fréquente avec le sérum des lrypanosomés qu’avec 
celui des individus normaux. 

Ces diverses propriétés n'ont jamais toutes coexisté dans un 
méme sérum; cependant, on observe simultanément Ja trypa- 
nolyse et la protection avec le sérum des malades ayant des 
trypanosomes dans le sang au moment de la saignée. 

Le sérum des trypanosomés est presque toujours prolecteur, 
fréquemment trypanolytique, assez rarement altachant et 
exceptionnellement agelutinant. 

L’existence de ces propriétés dans le sérum des trypanosomés 
n'a aucune valeur pronostique et, seul, le pouvoir protecteur 
est assez constant pour aider au diagnostic dans les cas douteux 
de la maladie du sommeil. 


LE PALUDISME EN CORSE 


par Marcet LEGER. 


Le paludisme sévit en Corse avec une intensité rare pour 
un pays a climat tempéré. La plaine orientale est malsaine sur 
toute son étendue, de Bastia & Bonifacio. L’infection remonte 
assez haut le long des principaux cours d'eau. Ponte-Leccia, 
sur le Golo, & 40 kilométres dans l’intérieur des terres et & une 
altitude de 200 métres, est trés paludéen. Sur le Tavignano, 
Corté, le coeur méme de Vile comme l’indique son nom, a prés 
de 500 métres de hauteur, n'est pas indemne. Des foyers plus 
ou moins importants existent aussi a l’embouchure d'un certain 
nombre de riviéres du versant occidental : l’Aliso (Saint- 
Florent), l’Ostriconi, la Ficarella (Calvi), la Gravone (Ajaccio), 
le Taravo (Porto-Pollo), le San-Giovanni (Pianoltoli). 

La maladie revét les modalilés cliniques les plus variées : 
fievres continues, fiévres rémittentes, fiévres & type quarte ou 
tierce, accés pernicieux, formes larvées. 

Les fiévres de premiére invasion apparaissent au mois de 
juin; elles augmentent de nombre en juillet, aout, septembre, 
pour diminuer en novembre et étre exceptionnelles de décembre 
a mai. Le paludisme, endémique en Corse, présente des éclats 
épidémiques, de force variable suivant les saisons, suivant les 
années et suivant les localités. 

Tels sont les renseignements que les observations médicales, 
d’ailleurs éparses, nous ont apportés sur le degré d’endémicité 
de la maladie et sur sa zone de distribution. 


Il est hors de conteste que le peu d’essor économique de la Corse est du 
en grande partie, au paludisme. 

L’ « Ile de Beauté », malgré sa fécondilé « qui tient du prodige » 
(Blanqui) (1), se voit obligée de rester tributaire de la France continentale et 


(1) Brangur. Rapport sur I’état économique de la Corse. Bull. de UAcad. des 
Sciences morales et politiques, 18 octobre 1838. 
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de I'Italie. La dixiéme partie seulement des 200.000 hectares de la cote 
orientale (Battesti) peut étre mise en valeur, et Carlotti estime que la maladie 
prive chaque année le sol de plus d’un million de journées de travail. Des 
chiffres éloquents dans leur simplicité sont donnés par Pitti-Ferrandi (1) 
dans sa thése inaugurale : la durée moyenne de la vie est de 22 ans 8 mois 
a Biguglia, de 23 ans el demi a Aléria, de 29 ans a Porto-Vecchio:; a Pietra- 
di-Verde, village situé 4 15 kilométres dans la montagne, les 4/5 des habi- 
tants sont fiévreux, obligés qu’ils sont d’aller travailler dans la plaine, et 
lauteur conclut que le paludisme est le facteur primordial de Ja déchéance 
mateérielle et morale de son pays. 

La maladie est-elle d'importation trés ancienne dans ile? Une réponse 
précise est difficile 4 donner. Pourtant la splendeur de villes comme Mariana 
ou Aléria, autrefois florissantes et aujourd’hui représentées par des ruines 
ou des agglomérations sans importance, semble indiquer que le paludisme 
était inconnu, ou tout au moins trés peu violent. La premiére mention des 
fievres décimant le pays se trouverait, d’aprés Pierangeli (2), dans une 
requéte adressée en 1489 al'Office Saint-Georges par les habitants de Bigu- 
glia. Ceux-ci demandaient que le Golo, dont le cours s’élait déplacé vers le 
Sud, fut ramené dans son ancien lit et se déversat dans l’étang de Biguglia. 

Bien que le paludisme domine encore la nosologie du pays, on peut dire 
que linfection est actuellement en décroissance. Aux xvi*, xvue, xvui* siécles, 
Vhistoire de la Corse se résume en une série ininterrompue de guerres 
sanglantes a la faveur desquelles les plaines abandonnées pour des raisons 
de défense se transformérent en marécages fébrigénes. Depuis l’annexion de 
Vile A la France, les divers travaux entrepris ont amélioré I’état sanitaire. 
Mais la lutte contre le paludisme n’était qu’une lutte empirique. Les décou- 
vertes de Laveran, de Ross, de Grassi, sont venues montrer la nature exacte 
du mal et son mode de propagation; la prophylaxie antipaludéenne doit 
actuellement sappuyer sur des données scientifiques précises. 


Des efforts louables ont été tentés ces derniéres années par 
la Ligue Corse contre le paludisme, fondée & Bastia en 1902, 
et placée sous le haut patronage de Laveran. Le président 
fondateur, F. Battesti, s'est dépensé sans compter jusqu’a sa 
mort en 1906. Ses successeurs, les D™ Thiers et Zuccarelli, 
ont eu a coeur de continuer |’euvre entreprise. 

Une campagne active de vulgarisation a été menée pour 
démontrer a tous le réle de l’anophéline dans la transmission 
de la’maladie. 5 

L’emploi de la quinine 8 titre préventif a été préconisé, et 
le prix du médicament a pu étre abaissé dans de fortes propor- 
tions. 

Des installations de treillis métallique ont été aménagées 


(1) Pirti-Fenrano1, Le paludisme et l’assainissement des régions palustres 
en Corse. Thése. Paris, 1904. 
(2) H. Prerancéi, L’assainissement de la Corse, Bastia, 1906. 
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aux fenétres dun certain nombre de maisons dans les localités 
malsaines. 

L’exemple donné par la Ligue Corse (4) n’a pas été stérile. 
Le Directeur des Chemins de fer, heureux de faire profiter son 
personnel des hienfaits d'une prophylaxie rationnelle, a fait 
grillager le premier étage d’une cinquantaines de gares ou de 
maisons cantonniéres situées dans les régions fiévreuses. 
L’administration des Douanes protégea de méme les casernes 
de ses agents, el les Ponts et Chaussées prirent les mémes 
mesures vis-a-vis les habitations ouvriéres de Casabianda et les 
logements des gardiens des phares d’Alistro, de Mortella et de 
Fornati. 

Ces mesures porlérent leurs fruits. Le taux de la morbidité 
et surtout de la mortalilé palustres a manifestement diminué 
dans certaines collectivités. Mais il reste encore énormément a 
faire pour assurer le succes. La Corse paie toujours un lourd 
tribut & Pendémie palustre. 

C’est ainsi que les agents du chemin de fer, astreints a 
séjourner avec leur famille dans les gares de la cote orientale. 
sont souvent indisponibles du fait du paludisme. Les chiffres 
suivants, que nous avons relevés d’aprés des documents aima- 


blement communiqués par les D™ Thiers et Zuccarelli le prou- 
vent avec évidence. 


HOMMES FEMMES ENFANTS 
Morbidité en 1905... . 45,43 p. 100 87,89 p. 190 41,00 p 100 
Morbidité en 1906 . 38,47 — 47.82  — SED 
Morbidité en 1908. .°* 50,00 — 58,33 — 40,00 — 


(1) F. Barrest1, Ligue Corse contre le paludisme; compte rendu de sa 
situation en décembre 1902. Bastia, 1903. Deuxiéme campagne de la Ligue 
Corse; observations et résultats, 1903, Bastia. Troisiéme campagne, 1904, 
Bastia. Quatriéme campagne, 1906, Bastia. Quelques remarques sur les Culi- 
cides, 1902, Bastia. Les nouvelles découvertes sur le paludisme, Corse agri- 
cole, 3 mai 1906. 

A. Laveran. L’assainissement de la Corse. Bull. de 1 Acad. de Méd., séance 
du 24 décembre 1901, séance du 7 octobre 1902; Comples rendus de l Acad. des 
Sciences, t. CLII, p. 1547, séance du 6 juin 1911; Revue scientifique, 16 dé- 
cembre 19441, p. 769. 

Tuiers et Sreranr, La Ligue Corse contre le paludisme; son but, ses 
moyens, ses résultats. Congrés de Alliance a'hygiéne sociale, tenu 4 Lyon 
en mai 1907. 

P. Zuccarevir. Rapports médicaux sur la situation sanitaire du Domaine 
national de Casabianda. Bastia 1906 et octobre 1908. 
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Le corps des douaniers est également trés éprouvé. Les 
8 agents de Ja brigade dite « orientale » sont tous des palu- 
déens. 6 ont eu, en 1914, des journées d’indisponibilité pour 
acces de fiévre et également 6 en 1912, soit, chaque année, une 
proportion de 75 p. 100. 


LiInstitut Pasteur nous a confié le soin d’apporter des 
notions précises sur Vintensité du paludisme en Corse, sur sa 
répartition dans les diverses parties de la cdte orientale, et 
d’étudier les mesures pratiques qu il conviendrait de prendre 
pour restreindre les ravages causés par la maladie. Nous avons 
séjourné dans l'ile du commencement de mai a la fin de 
septembre de l'année 1912, et y sommes retournés pour une 
huitaine de jours en novembre de la méme année. 

Dénombrer les principaux giles 4 larves d’anophélines et 
mesurer en quelque sorte le degré du mal par |’établissement 
de l’index endémique du paludisme, telles sont les recherches 
préliminaires qu’il convenait de faire. 

Nous exposerons ensuite les résultats de la campagne de 
quininisation préventive menée dans cing champs de démons- 
tration choisis en pays palustre. 

Enfin, aprés avoir indiqué comment les Corses se défendent 
actuellement contre le paludisme, nous étudierons Jes mesures 
prophylactiques qu'il serait rationnel de mettre en cuvre 
pour lutter de facon efficace contre l’endémie (1). 


ESSAI DE DENOMBREMENT DES GITES A ANOPHELINES 


La codte orientale de la Corse comprend une étendue de 
plaines de 150 kilométres de longueur, qui revét un aspect 
tout spécial par suite du trés grand nombre de marais et 
d’étangs qui s’y échelonnent. 

Bastia en est la limite septentrionale. La ville, largement 

(1) Pour tous détails, consulter : M. Lecer, Le paludisme en Corse. 


Recherches microbiologiques; études prophylactiques. Publication de l'Ins- 
titut Pasteur, brochure de 60 pages, avec 2 carles. Barnéoud, Laval, 1913. 


LE PALUDISME EN CORSE 769 


battue par les vents de toutes directions, a toujours eu, malgré 
les grosses fautes contre hygiéne qui s’y sont commises,-un 
état sanitaire satisfaisant. Le paludisme n’y est cependant 
pas inconnu, et nous avons pu, par l’examen du sang, corro- 
borer les données fournies par la clinique. 

Les gites a larves d’anophélines, rares & Bastia méme, sont 
nombreux dans les environs immédiats. Citons, du cété sud, 
les ruisseaux des quartiers de l’abattoir, du cimetiére, de Lu- 
pino, dont les cours sont obstrués de barrages artificiels. 

La*partie de la plaine qui s’étend de Bastia au Golo, sur une 
longueur de 22 kilométres, est trés fertile et serait des mieux 
cultivées si le paludisme ne forcait les travailleurs & quitter 
chaque soir « la plage » pour gagner la ville ou les villages 
batis sur les edteaux voisins. 

L’étang de Biguglhia, avec ses 1.500 hectares de superficie, en 
occupe une grande partie. Contrairement & ce que pense l’opi- 
nion publique en Corse, cet étang n’est nullement dangereux. 
En communication avec la mer par un long chenal naturel, il 
contient de nombreux poissons, dont l’exportation constitue 
une somme importante de revenus, dépassant 50.000 francs 
paran, et eau en est constamment salée. Au mois de juillet, au 
niveau de lVilot du Fort, nous avons décelé une teneur en chlo- 
rure de sodium de 25 p. 1.000, 

Nous n’avons jamais trouvé dans |’étang de larves de Culi- 
cides d’aucune sorte. 

Mais |’étang de Biguglia est bordé & Vouest et au sud par une 
série de marais, couyrant 600 hectares, qui sont d’immenses 
nids & moustiques. Il en est de méme du canal de ceinture, 
destiné a drainer la plaine, et dont lVentretien, trés difficile, est 
notoirement insuffisant. Les divers ruisseaux ou torrents qui 
se jettent dans |’étang divaguent tous plus ou moins, augmen- 
tant les étendues d’eau propices aux anophélines. Enfin, comme 
partout ailleurs, l’incurie des propriétaires est grande. Nous 
avons trouvé par exemple de véritables cultures de mousliques 
dans des canots abandonnés sur la berge et & moitié remplis 
d’eau de pluie. 

Du Golo & l’Alesani, la cote orientale passe pour moins palu- 
déenne. Les marais sont rares, mais les cours d’eaux de ce 
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secteur ont leurs embouchures plus ou moins obstruées de sables 
et des gites printaniers sont inévitables. 2 

De l’Alesani al’étang d’Urbino, on trouve de nombreux marais 
le long de la cote, marais encombrés de végétation, qui sont des 
lieux de choix pour le développement des anophélines. Nous en 
avons visité un grand nombre : marais de Giustignana, de Tra- 
mezza, de Tinta, de Terrenzana, de Debbie. Les marais de del 
Sale et de Ziglione, dans le Domaine national de Casabianda, 
ont surtout la réputation d’entretenir le paludisme dans la 
région. 

Des travaux importants y ont été effectués il y a une quaran- 
taine d’années, alors qu’on ignorait la nature du paludisme et 
sa transmission par les anophélines. La communication avec 
la mer a été volontairement coupée. Une vaste étendue d’eau 
salée, oi les moustiques ne pouvaient pasS pondre, a été trans- 
formée en un marais oti la quantité de sel est devenue négli- 
geable (nous avons trouvé au mois de mai une teneur en NaCl 
de 0 gr. 23 par litre) et ot les anophélines se multiplient a 
aise. De plus, dans le but d’assécher le marais ainsi créé, ila 
6té creusé & grands frais un canal central et un canal latéral 
d’évacuation. Une usine élévatoire avec turbines effectue tous 
les ans au printemps le pompage de del Sale et ae Ziglione, qui 
ont été réunis par un canal en grande partie souterrain. L’assé- 
chement complet, naturellement impossible, n’a jamais été 
réalisé. L’eau soutirée est rejetée dans le canal latéral et y 
stagne, la pente vers le Tavignano étant insuffisante. Laveran, 
qui a visilé le domaine de Casabianda en septembre 1901, a 
trouvé de nombreuses larves de culicides dans le canal faisant 
communiquer les-deux étangs, et dans celui qui conduit a la 
mer |’eau pompée dans le marais del Sale. Nous avons fait les 
mémes constatations; il existait également des larves dans les 
marais, bien que le pompage régulier ait été effectué une quin- 
zaine de jours auparayant. 

Les marais del Sale et de Ziglione sont éloignés des maisons 
Vhabitation du Domaine de 1.100 et 2.000 métres. Les autres 
marais sont & la méme distance ou encore plus loin : Fonta- 
naccia & 4.000 métres, Giovan Natale 4 1.800 métres, Batlaglia 
a 3 kilometres. Ces marais constituent des gites & anophélines 
importants, mais les gites secondaires, plus rapprochés, sont, & 


LE PALUDISME EN CORSE Tarlas 


notre avis, encore plus dangereux. Le Tagnoune, réduit & un 
filet d’eau au fort de l’été, est distant de 400 métres & peine. 
Encore plus prés, 4 150 métres de la Direction, les canaux 
dadduction et d’évacuation de la « petite turbine » aujourd hui 
abandonnée, contiennent des eaux stagnantes ow les larves 
@anophélines foisonnaient. Enfin, dans l’intérieur méme de 
enceinte habitée, la grande quantité d’eau, amenée de Piectroso, 
a créé des gites qui n’existaient pas auparavant. Les rigoles 
qui conduisent au Tagnone, affluent du Tavignano, les eaux 
@arrosage des jardins, les flaques inévitables autour d’un 
abreuvoir dont le robinet ne peut étre tenu fermé, les cuvettes 
du cété de la bergerie, alimentées par les eaux de ruisselle- 
ment, contenaient 4 notre passage des larves d’anophélines. 
Mentionnons aussi une fontaine, dont la fermeture est rendue 
impossible par la pression trop forte dans les tuyaux, située & 
la limite septentrionaie du domaine : tout autour, puis en plein 
maquis, s’est constituée une vraie mare & eau claire et limpide 
d’ot. émergent des plantes aquatiques et ot les anophélines 
trouvent pour se développer le plus favorable des milieux. 

La vaste nappe d'eau salée de l’étang de Diane est au con- 
traire défavorable & la reproduction des moustiques. Nous y 
avons relevé, au mois de mai, une teneur en chlorure de sodium 
égale a 30 p. 1.000. Malheureusement, des marécages herbeux 
se trouvent a l’embouchure de presque tous les ruisseaux qui 
s’y jettent. 

L’étang d’Urbino, aux eaux salées, et dont la surface est trés 
ventilée, n'est pas dangereux. Les petits marais disséminés le 
long de ses bords le sont. Le Fium’Orbo, PAbutesco et les 
autres riviéres divaguent dans leur cours inférieur, ce qui 
explique Vinsalubrité de Ghisonaccia et des hameaux avoisi- 
nants. L’étang de Palo devient aussi un gite a larves pendant 
été. Les pécheurs n’entretiennent plus la « foce » et les sables 
obstruent l’étroit goulet. L’eau devient saumatre, puis presque 
douce, permettant le développement des moustiques. 


Nous avons parcouru la Cote orientale seulement jusqu’a 
Solenzara, petit port bordé par une forét d’eucalyptus, qui peut 
atre considéré comme sain, mais dont les environs immédiats, 
Kamiesch et Calzarilla, sont paludéens. 
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Le paludisme en Corse remonte assez haut le long des prin- 
cipaux cours d'eau du versant oriental. Les localités échelon- 
nées le long du Golo ont, par exemple, la réputation méritée 
d’étre fiévreuses. Le fleuve, dans une grande partie de son 
cours, coule entre des rives rocaiJleuses et abruptes et aucune 
divagation des eaux n’est possible. En d’autres points, au con- 
traire, le fleuve inonde, & certains moments, des plaines larges 
de plusieurs centaines de métres. Lorsque les eaux baissent, 
des flaques plus ou moins étendues sont laissées & découvert et 
constituent des gites & anophélines. Le fleuve alimente aussi 
quelques marécages voisins, par exemple en aval de Ponle- 
Leccia. Mais si le Golo est un danger, il n'est certainement pas 
le principal. Les gites les plus importants sont des gites en 
quelque sorte artificiels : cuvettes le long des ruisseaux tribu- 
taires du fleuve, servant 4 Varrosage des jardins, réserves d'eau 
autour des maisons, ete. 


II ‘ 


DETERMINATION DE L'INDEX ENDEMIQUE DU PALUDISME 


Nous nous sommes imposé la détermination de lander héma- 
tologique et de Vindex splénique. Une triple série de recherches 
nous a paru nécessaire. Les index relevés en mai et juin per- 
mettent de se faire une idée juste du degré de l’endémie. Ils 
mesurent « le pouvoir latent de Vinfection » (Marchoux) (1). 
Ceux recueillis en aotit et septembre figurent la pousse épidé- 
mique de l'année 1912. Enfin, par les index du mois de novembre, 
on peut apprécier importance du réservoir de virus constitué 
pour l’année suivante. 


Nous avons, en trois tableaux, réuni les résultats de nos 
recherches. 


(1) Marcnoux. Bull. Soc. Path. exotique, t. II, 1909, p. 583. 
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TasLeau I. — Index du Paludisme avant les chaleurs. 


DATES LOCALITES 


asmodium 
malariz. 
Plasmodium 
palpable. 
INDEX 
splénique. 


preeon. 
AVEC RATE 


EXAMINES 
PARASITES 
hématologique. 
Plasmodium 


ex 


20 juin.|Bastia 
20 Juin.|Bastia . 
24 juin.|Bastia 
29 juin. 


4,09 
40,70 
7.64 
2.93 


11 mai.|/Furiani 49 
13 mai.|/Biguglia 28 
16 mai.|Borgo . . 105 
47 mai./Lucciana 68 : 
45 juin.|Canonica+ Rosignani. . . .| 14] 4/36,36 
30 juin.|Lago 22 9,09 


Région de Biguglia 283/21) 7,42 


Lo —& bo CO 0) bo 


14 juin./Alistro + Tallone + Bravone.} 21] 5/23,80 
21 mai./Tavignano, Padulone, Vacaja.| 36} 4/44,44 


22 mai./AJéria-gare et environs . . .| 32] 4/42,50 
20 mai.|Casabianda 77/12/45, 45 
20 mai.|/Fort-Aléria 33] 5}45,45 
20 mai.|/Cateraggio 26] 5/49, 23 


Région d’Aléria 225|35/45 , 55 


24 mai.|Aghione + Marchigliani . 

29 mai.|Ghisonaccia-gare 

29 mai. 

30 mai.|Ghisonaccia-village 

30 mai./Migliaciarro-Cosamozza. . . 
30 mai./Travo-Mignataja 


C2 0 DO DS tO 
bo co = DO lO bo 


Région de Ghisonaccia. . . . 
31 mail./Solenzara 


15 juin./Fontanone + Costa 
45 juin.|Barchetta 

15 juin.]/Ponte Leccia 

15 juin. 


oO LAU eee ciet i so: Betas ee 1031 5 3 30728 , 80 


De l’examen du tableau précédent et des tableaux II et UI 
découlent un certain nombre de considérations. 
A. — II] ne saurait étre question d’opposer l'un a l'autre lindex 


id 


4 
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hématologique ou parasitaire et index splénique. Suivant les 
contrées, suivant les races, suivant les saisons, il est simple- 
ment loisible de donner la préférence & l'une ou l'autre de ces 
manieéres différentes, mais également bonnes, de mesurer |’in- 


tensité d’un foyer paludéen. 


Tasreau Il. — Index du Paludisme pendant les chaleurs. 


DATES 


LOCALITES 


22 aout./Furiani 
j 6 juil.|Biguglia 
8 sept./Biguglia. . 
28 aout.| Borgo 
28 aout.|/Lucciana 


20 juil. 


He 
7 juil, 
7 juil, 


| 
3 aout. 
4aout. 
1eraout. 
2 aout. 
2 aout. | 


6aoul. 
6 aout. 
Taout. 


Région de Biguglia. 


AONE Whee 5 ee oe 8 
Champlan 


Tavignano + Vacaja 
Aléria-gare et environs .. . 


Casabianda 
Fort-Aléria 
Cateraggio 


Région de Aléria. 


Ghisonaccia-gare 
Ghisonaccia-village 
Migliaciarro 


Région de Ghisonaccia. 


Totaux 


EXAMINES 


Région de Casinca-Cervione. 


PARASITES 


INDEX 


hématologique. 


Plasmodium 


Do to i po | 


PEER pr TT 


o 


asmodium 


malarie. 


ane 


Plasmodium 


precon. 


AVEC RATE 


palpable. 


splénique. 


En Afrique Occidentale ou Equatoriale, par exemple, la rate 
des enfants est rarement augmentée de volume, tandis que la 
proportion des parasites atteint ,fréquemment 80, 90 ou méme 
{00 p. 100 | Boultlard (1), Brumpt (2)). Il taut done conclure avec 


(1) Bovevaro. Bull. Soe. Path. erotique. 1909, t. I, p. 34. 
(2) Boumpr. Butt. soc. Path. exotique, 1909, t. II, p. 39. 
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Marchoux(1) que « examen du sang sur lame y reste le procédé 
de choix ». Dans lextréme-sud oranais, l'index hématologique 
est partout plus élevé que Vindex splénique. « La réaction 
splénique hypertrophique serait done fonction du climat » 
(Sergent) (2). 


Tasieau I[l. — Index du paludisme aprés les chaleurs. 


LOCALITES 


PARASITES 
DIVA, 
Plasmodium 
palpable. 
INDEX 


splénique. 


malarie. 
precor, 


Plasmodium 


EXAMINES 


hématologique. 
Plasmodium 


44 noy |Furiani 

41 nov.|Bigueglia . . 
12 HOV:.|BOrgo . 5: : 
49 noy.|Casamozza 


Région de Biguglia. 


.| Tallone 
.|Tavignano. 
VAGaTa 
|Aléria-gare et environs . . .} 
.|Casabianda abe 
.|Fort-Aléria 
.|Cateraggio 


Région dAléria. 


nov.|Ghisonaccia-gare Be: i 
nov.|Saint-Antoine Se eoOn edieonoa 
nov.|Ghisonaccia-village . . . ) 1} 4,64 
nov.|Migliaciarro . . . . | 54 | 3,70 
4 nov.|Mignataja . . | 14 | 2) 14,28) 
| | 


Région de Ghisonaccia. 194 7 3.60 


19 noy.|Barchetta . . 36 | 2 
Vallée du Golo. 


NOTA XY. EAL bic: 


Chez les jeunes sujets de race blanche, l’hypertrophie de la 
rate est d’ordinaire la régle, et rarement ceux-ci sont porteurs 


(1) Marcnoux, Paludisme. Etiologie et prophylaxie spécifique, in Trailé de 
Pathologie exotique, Grall et Clarac, p. 140, Bailliére, Paris, 19410. 
(2) Sencent, Bull. Soc. Path. erotique, 1910, t. III, p. 474. 
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d’hématozoaires dans la circulation périphérique sans présenter 
une réaction fébrile plus ou moins intense. Chez eux, les para- 
‘sites, lorsqu’ils existent, sont en si petit nombre qu’ils peuvent 
passer inapercus, car pour ainsi dire tous ont déja, quand on 
les examine, 6lé soumis a la médication quinique. 

En Corse, nous pensons que chacun des deux index a son 
utilité. 

L’index hématologique donne des résultats qui ne peuvent 
préter & aucune discussion. Il permet de définir si l’infection 
est due & Plasmodium vivax, Pl. precox ou Pl. malaria. Mais 
il nécessite des recherches au microscope toujours patientes, 
parfois fort longues. 

L’index splénique a le grand avantage de ne nééessiter aucune 
instrumentation spéciale et d’étre plus rapide. Mais il n’est pas 
plus commode a établir que Vindex hématologique. Les prélé- 
vements de sang ont toujours été pratiqués sans aucune diffi- 
culté. Les enfants se sont prétés avec une bonne grace réelle, 
presque toujours sans frayeur, a la piqtre du lobule de Voreille 
ou de la pulpe digitale. Dans les écoles, ot. une certaine disci- 
pline était maintenue par les professeurs, en moins d’une demi- 
heure, une cinquantaine de frottis étaient recueillis. La palpation 
de la rate, trés facile chez les indigénes d’Algérie ou des colo- 
nies, l’est beaucoup moins chez nos compatriotes. Les fillettes 
ont, dés le plus jeune age, des corsets quwil faut enlever, et 
tous, garcons et filles, ont sur eux une série de vétements, 
quelques-uns peu souples, qui génent beaucoup la palpation 
de l'hypocondre gauche. Enfin, les tout jeunes réclament plus 


contre les mancuvres de palpation que contre l’extraction d’une 


goutte de sang. 

B. — En Corse, les index paludéens varient dans d’assez 
fortes proportions pour une méme région suivant la saison. 

L'index hématologique subit une ascension marquée pendant 
les mois les plus chauds de lannée. Ainsi l’index de la région 
d’Aléria est portée de 15,55 4 32,87, celui de la région de Ghiso- 
naccia de 9,54 & 26,31. 

Les chiffres particuliers de certaines localités sont encore 
plus éloquents. A Cateraggio, au printemps, l’index est de 19,23, 
il est de 46,15 en été; & Fort-Aléria, de 15,15 en mai, il atteint 
53,33 en aout. 
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Cette poussée épidémique de l’été est d’ordinaire la regle en 
pays paludéen. On sait pourtant quil y a des exceptions. 
Laveran (1) signale que la période endémo-épidémique est mal 
limitée dans certaines régions tropicales et juxtatropicales. Au 
Tonkin, C. Mathis et nous-méme (2) avons établi que le réser- 
voir de virus constitué par les enfants annamites ne varie pas 
de facon appréciable d’une période de l’année & l'autre; nous 
avons relevé comme index général 5,83 pendant la saison 
fraiche et 7,33 pendant la saison chaude. 

L’index splénique donne en Corse, ot nous avons en vain 
recherché des cas de splénomégalie attribuables aux Leishma- 
nioses, des renseignements sur le degré d’endémicité du palu- 
disme d’une grande précision et d’une portée pratique indis- 
cutable. La courbe générale de cet index est & peu prés toujours 
paralléle & celle de Vindex hématologique, mais toujours aussi 
beaucoup plus élevée. La disproportion entre les deux index 
est néanmoins mois forte que celle observée par les Sergent 
dans certaines localités fiévreuses d’Algérie. Ainsia Ain Mokra, 
& un index splénique de 94 correspond un index hématolo- 
gique de 10,28. 

L’index splénique comme l’index hématologique augmente 
de facon appréciable pendant la saison chaude. A Fort-Aléria 
et & Cateraggio, il atteint alors 84 et 86. 

L’index moyen de la région d’Aléria est, en été, de prés de 
60, classant celle-ci parmi les régions trés paludéennes. 

C. — En comparant le tableau LI avec les tableaux I et I, on 
voit que la proportion des porteurs d’hématozoaires diminue 
dés le début de Vhiver; elle devient méme sensiblement infé- 
rieure & celle conslatée au printemps. Des conclusions sont 
difficiles & tirer, car, en Corse, l’usage de la quinine chez les 
fébricitants commence & étre assez répandu et peut expliquer 
Vatténuation brusque, mais momentanée, du réservoir de 
virus. 

D. — Le paludisme n’est pas uniformément répandu sur 
toute la céte occidentale de Vile. Le maximum d’intensité se 


(1) A. Laveran, Trailé du paludisme, 2¢ édition, 1907, p. 74. 

(2) C. Maruis et M. Lecer, Bull. Soc. path. exot., 1909, t. I, p. 577; 1910, 
t. III, p. 465. Recherches de parasitologie et de pathologie humaines et animales 
au Tonkin. 1910, Masson, Paris, p. 50. 
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révele incontestablement dans la partie comprise entre Alistro 
et Aléria-gare. Les gares de Tallone et d’Aléria, les haltes de 
Bravone et du Pont-de-Tavignano ont acquis une triste répu- 
tation d’insalubrité auprés des agents du chemin de fer. Les 
données microbiologiques /voir tableau 1V) confirment en tous 
points les faits d’ observation. Les index moyens pour la région 
dAléria sont au printemps de 15,55 (index hématologique) et 
de 39,52 (index splénique) ; ils atteignent en été 32,87 et 58,90 


x 


pour étre au début de Vhiver de 10,98 et 31,09. 


Tapsteau IV. — Index comparatifs des diverses régions 
aux diverses saisons. 


a A OE A RACES SEE ET ES SES ET REN SS OE RET BS TE ET TIE ESE CT TERI SST 


INDEX HEMOLYTIQUE INDEX SPLENIQUE 
Printemps. | Eté. | Hiver.] Printemps.] Eté. | Hiver. 
Bastia i 4c sede ss ee Ose ahahd hp) » 3,12 » 5 
Région de Biguglia. . . . 7,42 LOS TAs Onris 35,33 36,50] 32,25 
— de Casinca-Cervione. » 1923 » » 46,16 » 
=a AVETIO Go Bor ute 15,55 32,87] 10,98 39,52 58,90] 34,09 
-- de Ghisonaccia. . . 4,68 26,34) 3,60 35,58 47,36) 35,05 
SOlenzZaamenk acre ee <hckts 0 » » 4,41 » » 
ValliéevaunGolos yi a.ses 9°87 » 6,50 23,46 « 36,33 
A IACCIO. 5M seis thet eee 0 |» » 0,32 » » 


Les localités du centre de Ghisonaccia sont également trés 
fiévreuses. En été, les index sont de 26,31 (index hématolo- 
gique) et 47,36 (index splénique). 

Le paludisme est moins intense dans la région de Biguglia. 
Les index du printemps sont de 7,42 (index hématologique) et 
35,33 (index splénique). La poussée épidémique estivale est 
moins margquée ; en aotit et septembre, index parasitaire atteint 
10,71 et Vindex splénique 36,50. En novembre, nous avons 
trouvé des chiffres respectivement de 5,77 et de 32,25. Dans 
la région de Biguglia, lintensité moindre de l’endémie tient 
peut-étre a ce que la plaine est moins habilée que partout 
ailleurs. 

kk. — Il est d’un certain intérét d’examiner de prés le pour- 
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centage des diverses formes parasitaires rencontrées suivant 
les saisons, comme l’établit le tableau V. 


Tasteau V. — Pourcentage des diverses formes parasitaires 
suivant les saisons. 
ee 


_ ; ‘ Perce 
A as See patie PARASITES Plasmodium | Plasmodium | Plasmodium 


vivan. malarte. precox. 
| 
P2100: P1000: P. 100. |P. 100, 
Printemps.| 1.031 | Tl Tes6s| Tete | ours Ve BEL Rr ony | 0» 
tere eel: 310 | 61 {416,49 26 42,6 9 14,8 26 42,6 
Hiver . 367 | 37 6,50 10 27,0 7 19,0 20 54,0 


Aucune infection par Plasmodium precox nest décelée 
durant les recherches faites aux mois de jmai et juin. Plasmo- 
dium vivax est alors rencontré dans prés de 95 p. 100 des cas. 

En aott et septembre, au contraire, la proportion des infec- 
tions par le parasite de Ja tropicale devient égale a celle par la 
tierce (42,6 p. 100). 

Au mois de novembre, avec les premiers froids, la propor- 
tion d’infection par Plasmodium precox est encore plus forte 
(54 p. 100). 

On remarque que Je pourcentage des Plasmodium precox 
est d’autant plus élevé que la poussée épidémique est plus 
marquée dans la localité examinée. Ainsi, en été, nous avons 
décelé le parasite de la tropicale & Casabianda dans 80 p. 100, 
a Cateraggio dans 83 p. 100 des infections tolales. Exception 
est faite pour Fort-Aléria, situé cependant exactement entre les 
deux localités précédentes, &® moins de deux kilométres de 
chacune d’elles. La, il existe sans conteste un foyer de quarte. 
Plasmodium malarie a été vu dans 63 p, 100 des cas. 

Ces faits peuvent s'interpréter comme une preuve a l’appui de 

lunicité du paludisme, soutenue par Laveran, et qui a trouvé 
de si brillants défenseurs, ou de la théorie émise par Billet (1), 
qui, tout en admettant Ja transformation de Plasmodium precoxr 
en Plasmodium vivax, crée une place & part pour Plasmodium 
malarre. 


(1) Bitter, Annales de l'Insiitut Pasteur, 4902, t. XVI. 
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Il est certain que la poussée épidémique estivale, pendant 
laquelle se constatent cliniquement les cas de premiére inva- 
sion, est constituée pour ainsi dire entitrement par des infec- 
tions & Plasmodium precox. Au début de Vhiver, examen des 
frottis montre encore un nombre trés grand de ces mémes héma- 
tozoaires. Au printemps suivant, au contraire, on ne retrouve 
plus ces parasites de la tropicale. Plasmodium vivax constitue 
alors la trés grosse majorité des cas. 

Ces arguments en faveur de l'unicitédu paludisme, ou de la 
dualité & la maniére de Billet (1), ne sont cependant pas tout a 
fait décisifs. IL importerait, plusieurs années de suite et aux 
différentes saisons, de faire des recherches analogues aux 
ndtres dans les localités mémes dont nous avons établi les 
index endémiques. Il serait également intéressant de suivre 
avec attention, pendant un temps assez long, un certain nombre 
de paludéens des régions fiévreuses. 


{iI 


PROPORTION D'ANOPHELINES TROUVES INFESTES 


Nous avons recherché dans la région d’Aléria, qui peut étre 
considérée comme la plus paludéenne de toute la Corse, la 
proportion des anophélines chez lesquels on trouve des spo- 
rozoides dans les glandes salivaires. 

Nous nous sommes entiérement conformé a la technique des 
Sergent (1). La téte du culicide est arrachée d’un coup sec au 
moyen d’une pince fine. Du thorax saisi fait hernie, au niveau 
du cou une gouttelette liquide mélangée de tissu musculaire 
qui sert a faire un frottis en zigzag. 

295 Anopheles maculipennis ont été examinés : ils avaient 
été capturés & Casabianda (104), Marchigliani (68), Fort-Aléria 
(85), Coteraggio (38). 

7 culicides seulement furent trouvés infectés, soit une pro- 
portion de 2,37 p. 100. 


(1) Epm. et Ev. Sercent, Etudes épidémiologiques et prophylactiques d 
paludisme, Ati della Soc. per gli studi della Malaria, 1909, vOk: x, p. O69, a 


c 
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IV 
FONCTIONNEMENT DE CHAMPS DE QUININISATION 


Un essai de prophylaxie médicamenteuse a été trés judicieu- 
sement tenté en Corse en 1901. Un ancien préfet, J. Michon (4), 
a administré 4 38 vendangeurs de la plaine d’Aléria, pendant 
les deuxiéme et troisisme semaines du mois de septembre, 
0 gr. 80 de sulfate de quinine en 2 doses tous les trois jours. 
Les ouvriers traités restérent indemnes; ils passaient pourtant 
la nuit en plein air, sous un simple abri, et les conditions 
étaient trés favorables 4 Vinfection palustre. 

La quininisation préventive, pronée par Laveran dans son 
rapport a l’Académie de Médecine, fut appliquée, sur les con- 
seils de Battesti, dans diverses administrations de Vile: elle ne 
fut ni surveillée, ni réguliére, ni continuée avec assez de per- 
sistance. 

Il importait de revenir sur la question et, par des exemples, 
de montrer a tous, en particulier aux travailleurs de la terre, la 
possibilité de passer la saison dangereuse sans émigrer et en 
échappant aux atteintes du mal, 4 la condition de s’astreindre 
a lingestion réguliére de doses faibles de sel de quinine. 

Durant été 1912, nous avons donc institué une série de 
champs de quininisation, copiant en quelque sorte ce qui a été 
fait en Algérie par Ed. et Et. Sergent. 

L’opinion publique en Corse n’est pas encore faite a lidée 
qu'il convient de se trailer avant d’étre malade. Mais nous 
n'avons nulle part rencontré les difficultés avec lesquelles les 
apdtres de l’antipaludisme algérien ont été aux prises au début 
de leur bienfaisante campagne. Loin de voir « un chantier dis- 
erédité par la seule annonce d'une distribution gratuite de 
quinine » (Sergent), nous avons recu partout le meilleur 
des accueils. Le difficile fut seulement de trouver des sujets 
ceonsentant & ne pas émigrer pendant |’été. Nous refusant a 
croire & une persévérance suffisante de la part des volontaires, 


(1) J. Micnon, Congres Assoc. pour Pavancement des Sciences, Ajaccio, 8 sep- 
tembre 1901. 
- 34 


782 ANNALES DE L’INSTITUT PASTEUR 


jamais nous n’ayons laissé de provision du médicament entre 
les mains des quininisés. Un agent était chargé de donner a 
ceux inscrits sur son registre, et & ceux-la seulement les doses 
prescrites aux jours indiqués. ‘ 


ied 


Notre choix s’est porté sur 5 groupements différents : 3 dans 
le centre d’Aléria, 2 dans la région de Bigughia. 


1° Qurvinisation A CasabiaNnpnA. — Le domaine national de 
Casabianda nous a paru des plus propices a l’expérience que 
nous tentions. Les volontaires ne manquérent pas, et nous 
devons ’ une gréve regrettable de n’avoir vu continuer le trai- 
ternent préventif jusqu’a la fin par tous ceux qui l’avaient com- 
mencé. 


A la fin de mai, l'index paludéen de Casabianda était sensiblement égal a 
celui des localités immédiatement voisines, Fort-Aléria et Cateraggio. II 
atteignait 15,45 par !examen dusang et 12,85 par la palpation des rates. 

La quininisation fut commencée le 10 juin. Chaque sujet recevait quoti- 
diennement une dragée de 0 gr. 20 de bichlorhydrate de quinine, a l'exception 
des enfants de moins de cing ans auxquels on donnait une tablette de cho- 
colatine dosée a 0 gr. 15. La quininisation prit fin le 145 octobre. 47 adultes 
et 14 enfants (dont 4 Agés de moins de cing ans) furent compris dans les 
expériences. 

Chez les adultes, lindex splénique du début montait 4 57. A la fin, il n’était 
plus que de 30,76. 

Des 47 adultes, 27 ont suivi le traitement préventif de facon impeccable ou 
suffisante ; 13 ont cessé vers le 15 aotit et 10 a la mi-septembre. 

Durant tout le traitement, 2 seulement des quininisés ont présenté des 
symptomes fébriles, d’ailleurs légers, sans que l’on puisse avec certitude 
rapporter ceux-ci au paludisme. 

Les enfants inscrits pour profiter de la quininisation préventive furent 
choisis parmi ceux des familles les plus impaludées. L’examen du sang fait 
en mai décelait chez 6 des 14 la présence de Plasmodium vivaa. A cet index 
hématologique de 42,85 correspondait un index splénique de 57,14. 

40 enfants ont été traités réguliérement du 10 juin au 15 octobre; 4 ont cessé 
vers le 15 aout. 

Le 1°" aout, index hématologique des enfants de Casabianda non quininisés 
montait de 15,45 a 21,73. Chez les quininisés, on trouvait 4 enfant sur 11, 
infecté par Plasmodium precoz (9,09 p. 4100) et 4 sur 14 porteurs de rate 
sensible a la palpation (35,45 p. 100). F 

En novembre, chez les non quininisés, l'index hématologique était de 11,11, 
Yindex splénique de 33,33. Chez les enfants soumis a la quinine préventive, 
les index étaient respectivement de 7,14 (une infection par Plasmodium 
precox) et de 14,28. Il importe de remarquer que l’enfant dont le sang conte- 
nait des hématozoaires est un de ceux ayant cessé le traitement préventif 
des la mi-aout; ce jeune sujet, A4gé de moins de cing ans, ayail été trouvé 
infecté au début de Vexpérience par Plasmodium vivax. Tl conviendrait peut- 
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élre de ne pas en tenir compte dans les pourcentages et l’'index hématolo- 
gique serait ramené a zéro. 

Les bons résultats obtenus frappent davantage si on compare les index de 
Casabianda, relevés aux trois saisons, a ceux établis aux mémes époques pour 
Fort-Aléria et Cateraggio. 


em 


CASABIANDA CASABIANDA 


NON QUININISES QUININISHS CATERAGGIO FORT-ALERIA 


te i ee ee 


) 


splénique. 
splénique. 


hématologique. 
splénique 

hématologique. 
splénique 

hématologique. 


© 
& 
an 
GS) 

° 

oO 

S 

=| 

S 


Bn mares sh Ons 5] 42,85] 42,85] 87, 30,76] 15,415] 57,57 
En aout. . . . . . .] 24,73] 40,00] 9,09} 35,45 84,61] 53,33) 86,66 
En novembre. .. . 33,903) 7,44) 44. 41,661 16,66] 36,66 


Un point mérite encore d’étre signalé. A Casabianda, méme chez les non- 
quininisés, il n’y a pas eu cette année d'éclat épidémique. Les familles des 
non-quininisés, constatant la bonne santé de ceux soumis a la prise réguliére 
de quinine, ont fait, par imitation, largement usage du spécifique que |’Admi- 
nistration des Ponts et Chaussées met toujours et pour ainsi dire 4 discré- 
tion a leur disposition. 


2° QUININISATION A PADULONE. — La quininisation & Padulone 
n’a porté que sur un nombre restreint de sujets, et les résultats 
obtenus, certainement bons, ne peuvent pourtant étre indiqués 
par des chiffres précis. 


Padulone est une propriété agricole, située a l’embouchure du Tavignano, 
habitée d’une fagon A peu pres continue par deux familles, comprenant 
8 adultes et 4 enfants. 

Le lieu est trés malsain. Les anophélines ¥ abondent en toutes saisons; 
les larves pullulent dans le marais de Debbie, qui est tout proche. 

Le 23 mai, des 4 enfants 2 étaient porteurs de grosses rates et 1 infecté par 
Plasmodium vivax. Les 8 adultes avaient tous eu des accés de fieévre l'année 
précédente; la rate chez 4 d’entre eux était facilement palpable. 

Le traitement préventif a été institué 4 Padulone dans les mémes condi- 
tions qu’a Casabianda. Commencé le 10 juin, il prit fin malheureusement le 
5 aout pour les enfants et 3 femmes, qui, malgré leur excellent état de santé, 
cédérent ala force de l'habitude et émigrérent sur la montagne. 

La mauvaise saison s’est acheyée, pour ceux qui resterent, de facon tres 
favorable. Aucun des sujets n’eut les malaises fébriles quils ressentaient 
toujours les autres années durant rété. Au mois de novembre, l’index splé- 
nique avail diminué dans une proportion de 50 p. 100. 
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3° QuminisaATION A MaRCHIGLIANI. — Nous mentionnons, sans 
entrer dans les détails, la quininisation préventive instituée a 
Marchigliani. 


Cette propriété, trés paludéenne, est contigue au domaine de Casabianda. 
Un traitement préventif, analogue a celui adopté a Casabianda, a été effectué 
sous la direction du propriétaire. 

L’expérience a porté sur 11 adultes (6 avec rate) et 3 enfants (1 avec rate, 
1 porteur de Plasmodium vivax) ainsi que sur 10 Arabes (7 avec rate) arrivés 
dans lile depuis quelques mois. 

D’aprés les renseignements fournis, les accés de fiévre, tres nombreux 
chez les ouvriers non quininisés, ont élé assez nombreux chez les sujets 
traités. Les Arabes auraient surtout souffert. 


4° QuininisaTION AU LAGO. — Un des deux champs de quini- 
nisation institués dans la région de Biguglia a fonctionné au 
Lago. L’agglomération qui porte ce nom est constituée par une 
douzaine de feux le long de la route nationale, au bas du 
village de Lucciana, dont elle dépend administrativement. Le 
Lago est tout a cdté de Casamozza, qui nous a servi de localité 
témoin. 


La quininisation préyentive a commencé le 8 juillet pour prendre fin le 
43 octobre. 

Volontairement, nous avons employé une méthode un peu différente de 
celle employée 4 Casabianda. La quinine n’était distribuée que tous les deux 
jours : deux dragées de 0 gr. 20 de bichlorhydrate pour les adultes, une 
dragée pour les enfants de cing 4 quinze ans et une tablette de chocolatine 
pour les jeunes n’ayant pas encore cing ans. 

31 adultes et 26 enfants (dont 6 de moins de cing ans) y furent soumis. 
27 des adultes et 23 des enfants suivirent le traitement complet. 

Chez les adultes, Vindex splénique était au début de 45. Au mois de 
novembre, il était descendu a 32. 

Les enfants en expérience présentaient le 30 juin des index hématologique 
de 9,09 (2 porteurs de Plasmodium vivax sur 22) et splénique de 45,45. 

A Casamozza, localité voisine, les deux index, le 10 juillet, furent trouvés 
respectivement de 13,33 et de 23,33. 

Le 14 novembre, un mois aprés la fin de quininisation, 1 des 20 enfants 
quininisés examinés était porteur de parasites (infection A Plasmodium 
precox) et 6 avaient des rates palpables (soit 30 p. 100). 

Le méme jour, a Casamozza, l’index hématologique fut trouvé de 6 el l’'index 
splénique de 20 (50 enfants examinés). 


5° QUININISATION A BIGUGLIA-VILLAGE. — Le deuxiéme champ 

de quininisation de la région de Biguglia a été installé a 

‘euglia-village. Bien que situé sur un mamelon & 150 métres 
‘tude, la morbidité palustre y est toujours assez élevée. 
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La quinine a été distribuée aux mémes doses qu’au Lago et également 
tous les deux jours. Le traitement commencé le 8 juillet a pris fin le 
10 octobre. Les sujets en expérience s’y sont soumis avec beaucoup de doci- 
lité et Pont suivi a peu prés tous intégralement : l'émigration ne se pratique 
qu’exceptionnellement 4 Biguglia-village, et nous avions choisi ceux qui ne 
deyvaient pas s’absenter. 

418 adultes et 20 enfants (dont 4au-dessous de cing ans) ont été inscrits sur 
nos registres d’expérience. 

L'index hématologique, de 10,70 avant les chaleurs, monta au début de sep- 
tembre chez les non quininisés A 23,53. Chez les enfants quininisés, il tomba 
au contraire 4 6,25. 

Le 14 novembre, aucun des jeunes sujets soumis au traitement préventit 
nétail porteur @hématezoaires. 2 des 20 enfants non quininisés étaient au 
contraire infectés (soit 10 p. 100). 

L’index splénique fut trouvé a peu prés le méme chez les non-quininisés 
en mai, en septembre et en novembre (50 environ) chez les quininisés; au 
contraire, l’index par palpation des rates tomba de 57, 14 en mai 4 37 en sep- 
tembre et 21,42 en novembre. 


Vv 
DE L’ANTIPALUDISME EN CORSE 


Le moyen communément employé en Corse pour lutter 
contre le paludisme est l’exode annuel sur les hauteurs, dés 
Vapparition des chaleurs. 

L’émigration commence au mois de juin. Le retour se fait le 
plus tard possible, suivant les ressources de chacun, en sep- 
tembre, octobre et méme novembre. Les Corses pratiquent 
donc encore la prophylaxie antipaludique telle que le con- 
seillait Lancisi. Fuge cito, propinquus, abi, serusque reverte. 
Ils fuient le plus tot et le plus vite possible; ils reviennent 
aussi tard qu’ils le peuvent. 

C'est également pour éviter le paludisme que les habitants 
ne sinstallent pas dans les plaines pourtant riches de la céte 
orientale. 

Lorsque, quittant Bastia par le chemin de fer, on traverse la 
fertile plaine de Biguglia, on est frappé de ne rencontrer sur la 
route aucune agglomération importante de maisons. D’abord le 
voyageur admire les villages, artistiquement juchés, comme 
des nids d’aigle, sur les contreforts du massif central monta- 
eneux de ile, puis il se rend compte avec trislesse de l’entrave 
apporté a l’agriculture par |’éloignement des paysans. 
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La quininisation & titre préventif ne se pratique pour ainsi 
dire pas. Dans quelques administrations elle est prescrite, sans 
étre soumise a la surveillance nécessaire. A titre curatif la 
quinine est généralement mal prise. Sans demander conseil au 
médecin, les fiévreux absorbent, au moment de leurs accés, 
des doses parfois excessives. L’accés enrayé, ils arrétent toute ' 
médication. La récidive se produit fatalement et nombreux 
sont ceux qui shabituent 4 voir revenir, & dates fixes, leurs 
acces de fiévre. | 

Nous avons déja mentionné les quelques essais de prophy- 
laxie mécanique tentés en Corse sous ’impulsion de la Ligue 
Corse contre le paludisme. Une expérience des plus probantes 
a été réalisée & Saint-Juletta d’Arena par Battesti, sur les 
conseils de Laveran. Un cadre démontable, recouvert de 
treillis, a abrité chaque nuit, du 12 aott au 12 septembre, 
quatre vendangeurs. Ces paysans ne contractérent pas les 
fievres. Leurs voisins furent, au contraire, fortement éprouvés 
par la maladie. 

Tel est Vantipaludisme pratiqué actuellement en Corse. 

Pour lutter de facon rationnelle contre l’endémie, il con- 
yiendrait de prendre de suite un certain nombre de mesures : 


1° Diminuer par la quininisation le nombre des parasités. 

2° Mettre & lVabri des anophélines les malades et les gens 
sains, 

3° Combattre les anephélines en les attaquant 4 l'état lar- 
vaire. 

4° Réglementer la vente de la quinine. Instruire la popula- 
tion. 


A. DiminvuTion DU RESERVOIR DE VIRUS PAR LA QUININISATION. — 
La quinine est le seul spécifique du paludisme. Graee a la 
Ligue Corse, le prix du médicament a diminué dans de fortes 
proportions, et on peut Vacheter 0 fr. 15 le gramme dans les 
pharmacies des villes. Il y aurait 4 recommander l'emploi des 
dragées de bichlorhydrate, si commodes a prendre, que fabrique 
l'Association générale des Pharmaciens de France. Ces dragées 
ont fait leurs preuves en Algérie, et ont eu en Corse, partout 
ou nous Jes avons fait connaitre, le succés le plus grand. 
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Le role principal de l’Assistance médicale devra étre la diffu- 
sion raisonnée de la quinine. Les médecins chargés de ce ser- 
vice auraient avantage & recevoir directement de l’Adminis- 
tration les quantités nécessaires du médicament. De plus, pour 
ne pas en déconsidérer la valeur, ils devront sappliquer a 
poser toujours un diagnostic exact, microscopique si possible. 
Administrer de la quinine dans des fiévres relevant de la méli- 
tococcie, de la typhoide ou de la tuberculose, c'est marcher 
au-devant d’un échec thérapeutique et s’exposer i’ faire perdre 
au client sa confiance dans la drogue tant vantée. 

Koch (1) avait préconisé comme méthode prophylactique la 
recherche de tous les paludéens, anciens ou nouveaux, por- 
teurs de ’hématozoaire de Laveran et le traitement énergique 
de tous ces sujets. Les Italiens, A. Negri (2) entre autres, ont 
adopté dans certaines régions ce procédé de « bonification 
humaine »: pendant la période interépidémique, ils pratiquent 
la cure intensive de tous les malades « en puissance » pour 
éviter les rechutes et empécher Vinfection de nouvelles géné- 
rations d’anophélines. Cette méthode, en principe excellente, 
n’a donné aucun résultat aux Sergent (3) dans l’expérience de 
prophylaxie qu’ils ont tentée en 1903 dans un canton de la Loire- 
Inférieure. Elle nous parait inapplicable en Corse. Elle néces- 
siterait ’examen microscopique du sang de toute la population 
de la céte orientale. Elle exigerait le consentement unanime 
de tous et se heurterait & cette difliculté que le diagnostic du 
paludisme latent est impossible & faire par le microscope chez 
des adultes qui ont été antérieurement traités par la quinine. 

Mais si l’on ne peut, en Corse, s’adresser & la quininisation 
telle que la comprenait Koch, on a le droit d’avoir toute con- 
fiance dans la prophylaxie du paludisme par Ja quininisation 
préventive. 

La distribution quotidienne du médicament devrait étre 
appliquée en Corse pendant la mauvaise saison dans les pri- 
sons, dans les écoles, dans les diverses administrations de 


(1) Kocu, Deut. med. Wochens., 1900, n°s 49 et 50. 

(2) A. Necri, Sud valore della bonifica umana come mezzo di lotia contra la 
Malaria, 1909 et 1910. Pavie. ‘ 

(3) Ep. el Er. Sencenr, Essai de campagne antipaludique selon la méthode 
de Koch, Annales de UInstitult Pasteur, 1904, t. XVIII, p. 49. 
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l’Etat, situées dans les régions paludéennes. Une condition est 
indispensable : la distribution aura lieu par les soins d’un 
agent responsable dont la conscience doit étre la qualité pri- 
mordiale. 


B. Prorecrion MECANIQUE CONTRE LES ANOPHELINES. — La seule 
protection, contre les anophélines, qui ait fait ses preuves et 
offre des garanties, est la protection mécanique. Celle-ci, un peu 
différente suivant quelle s’adresse & un seul sujet ou & une 
petite collectivité, a toujours le double but d’empécher les ano- 
phélines de puiser dans le sang des paludéens I’hématozoaire 
spécifique et d’inoculer la maladie aux sujets sains. 

a) Défense mécanique individuelle. — Elle est réalisée par la 
moustiquaire de lit en tulle ou en gaze fine. Tous ceux qui sont 
allés aux colonies s’étonneront comme nous de l’usage excessi- 
vement restreint que font nos compatriotes corses de cet abri 
pourtant si agréable. En Indo-Chine, il n’y a pas un seul 
Européen qui ne s’en serve réguliérement et les indigénes, 
méme ceux de la classe pauvre, en possédent. 

L’emploi de ja moustiquaire de lit est & généraliser. D’un 
cotit peu élevé (de 10 a 25 francs suivant la qualité), trés por- 
tative et facile & dresser partout, les paysans auraient grand 
avantage a s’en servir. C'est, écrivent les fréres Sergent (1), 
une mesure de préservation parfaite pour les personnes suffi- 
samment soigneuses. 

b) Défense mécanique collective. — Cette défense est assurée 
par l’apposition aux ouvertures des maisons de treillis métal- 
lique empéchant la pénétration des divers insectes et en parti- 
culier des anophélines. La protection est totale ou partielle 
suivant que l’appartement entier ou la chambre & coucher seule 
est grillagé. 

Pour Ed. et Et. Sergent, « la défense mécanique des loge- 
ments est un procédé de luxe applicable seulement dans cer- 
tames catégories de la population ». Cette appréciation ne 
devrait pas pouvoir s’appliquer & nos compatriotes de Corse et 
il faut espérer que d’ici quelques années les notions de pro- 


(1) Eo. et Er. Sercent, Etudes épidémiologiques et prophylactiques du 
paludisme. Sixitme campagne en Algérie. Atti della Soc. per gli sludi della 
Malaria, 1908, vol. IX, p. 37. 
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phylaxie auront pénétré dans les milieux ouvriers, et que tous 
comprendront importance primordiale de la protection méca- 
nique contre les anophélines. 

En attendant, l’ Administration devrait installer des treillis 
métalliques dans les maisons des petits fonctionnaires habi- 
tant les. régions paludéennes, ou, a défaut, leur fournir des 
moustiquaires de lit en tulle. Le bon exemple pourrait égale- 
ment étre donné par le service des douanes. Les agents, en 
particulier ceux de la brigade orientale, sont trés éprouvés par 
le paludisme. Partant de Bastia le matin, l’équipe composée 
de deux hommes ne rentre 2 la ville que le lendemain soir; 
elle passe la nuit en un point quelconque de la plaine orien- 
tale. Une moustiquaire portative permettrait & celui des deux 
douaniers qui n’est pas de garde de prendre quelques heures 
de sommeil a l’abri des anophélines, sans craindre linfec- 
tion palustre. 


C. Lurre contre Les ANOpHELINES. — Le seul anophéline 
jusqu’ici rencontré en Corse [Laveran (1), R. Blanchard (2)| 
est Anopheles maculipennis (Meigen 1818), dont le réle dans la 
transmission du P/asmodium est indiscutable. 

Sur la cote orientale de lile, on rencontre les anophélines 
durant toute année, méme en hiver. Des constatations pré- 
cises ont élé faites 4 ce sujet par Battesti. Mais le nombre de 
ces culicides augmente de facon considérable & partir de juin 
jusqu’en septembre. 

Les anophélines ne sont pas uniquement cantonnés dans la 
plaine. Battesti en a signalé dans des localités comme Castel- 
lare di Casinca, 4 300 métres d’altitude. Laveran en a capturé 
& Lumio, prés Calvi et a Ponte-Leccia. Nous en avons rencontré 


x 


a Corté, situé & prés de 500 metres. 


Pour capturer les moustiques vivants, nous nous sommes bien trouvé d’un 
petit appareil que nous avons fait construire et qui permet d'opérer avec 
rapidité. [| s’agit d’un entonnoir en fer-blanc, dont le corps mesure 20 cen- 
timétres et la douille 5 centimétres. L’ouverture a un diamétre de 7 centi- 


(1) A. Laveran, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 24 novembre 1900 et 
20 avril 1904. 

(2) R. Brancuarp, d’aprés F. Barresti, Assoc. frang. pour Vavancement des 
ciences. Ajaccio 1901. 
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metres; un opercule glissant perpendiculairement en permet la fermeture. 
A 6 centimétres de l’ouverture, un plissement du métal détermine une rigole 
profonde de 4 centimétre, dans laquelle se met le colton imbibé de chloro- 
forme. La douille est large de 2 centimetres. 

L’appareil étant posé (avec facilité A cause de ses dimensions) sur un ou 
‘plusieurs culicides, on tourne l’obturateur. L'insecte étourdi rapidement par 
le chloroforme, tombe au fond du corps de lentonnoir, traverse la douille 
suffisamment large et est vecueilli dans un tube mis au-dessous. La durée 
de la chloroformisation étant réduite au minimum, le moustique n’a pas eu le 
temps de souffrir et conserve, quand il est réveillé, toute sa vitalité. 


Toute action directe sur les adultes étant illusoire, c’est au 
stade aquatique de leur vie quwil faut détruire les anophélines. 

La lutte doit étre entreprise au moyen de grandes et de 
petites mesures antilarvaires. Les grandes mesures antilar- 
vaires relevent, pour ainsi dire, entiérement de l’art de l’ingé- 
nieur ou de lingéniosité de l’agronome. Ce sont ces mesures 
qui sont préyues dans le projet actuel d’assainissement de la 
cote orientale : 1° régularisation du lit des cours d’eau dans la 
partie basse ; 2° fixation des foci ou embouchures; 3° comble- 
ment, débroussaillement et égouttement des marais; 4° régula- 
risation des cuvettes des étangs; 5° adduction d’eau potable. 

Tous ces travaux, pour lesquels l’Etat a généreusement 
ouvert un erédit de onze millions, ont pour but final la mise en 
culture de terrains actuellement en friche ou de marécages 
inabordables. 

Se rappelant que les larves d’Anopheles maculipennis ne 
peuvent vivre dans l'eau salée (1), il faudra agir tout dilfé- 
remment vis-a-vis d'un étang en communication avec la mer et 
par conséquent nullement dangereux (étangs de Biguglia, de 
Diana, d’Urbino par exemple) ou d’un marais dont l'eau pri- 
mitivement salée est devenue définitivement douce (marais del 


(1) Nous avons yérifié Vimpossibilité pour Anopheles maculipennis de se 
développer dais Peau salée. Des larves et des pupes de ce culicide ont été 
placées dans l'eau de l'étang de Diane (degré de salure = 23,10 0/00). Les 
jeunes larves étaient mortes en moins de vingt-quatre heures; celles plus 
avancées en développement ont résisté jusqu’A quarante-huit heures. Un 
certain nombre de pupes ont donné naissance A des insectés ailés. Les 
résultats ont été A peu prés les mémes en opérant avec Veau de l’étang 
coupee a partie égale d'eau du robinet. Les larves et les pupes placées 
comme témoins dans l'eau douce ont évolué normalement. Nos résultats se 
rapprochent done trés sensiblement de ceux obtenus par A. Clere avec 
Anopheles maculipennis du département du Var. (Comptes rendus de la Soc. de 
Biologie, 1909, t. LX VI, p. 120.) 
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Sale) ou le devient a certaines saisons seulement (étang de 
Palo). Il pourra étre utile dans certains cas, au lieu de combler 
un étang & demi desséché, de rouvrir large la communication 
avec la mer; des travaux considérables seront épargnés pour 
aboutir & un résultat bien meilleur. 


L’adduction d’eau potable peut contribuer & diminuer de facon indirecte la 
gravilé de ’endémie palustre en rendant les sujets plus résistants. Elle fait 
surtout disparaitre dans une large mesure les états fébriles dus a des infec- 
tions intestinales, typhoidiques, paratyphoidiques ou coli-bacillaires, qui 
prétent a confusion avec le paludisme. Mais l’adduction d’eau potable offre 
aussi ses dangers. I] importe d’étre prévenu pour y parer. Nous avons signalé 
quelques-uns des gites a larves supplémentaires déji créés. En pays palu- 
déen, toutes les fontaines doivent étre munies de fermetures automatiques 
permettant de puiser eau seulement au moment du besoin. L’écoulement 
du liquide doit étre prévu, pour éviter les divagations & travers le maquis 
ou les champs. 


Les grandes mesures antilarvaires, dispendieuses au premier 
chef, entraineront sans doute la disparition dun grand nombre 
de gites & anophélines; mais pour étre efficaces, elles doivent 
étre précédées, accompagnées et suivies de petites mesures anti- 
larvaires. 

Déja, en 1901, dans son remarquable rapport 4 l’Académie 
de médecine, Laveran a exprimé Vidée que le desséchement des 
mares, l’endiguement des étangs, la régularisation des riviéres 
ne suffiraient pas a faire disparaitre de la Corse |’endémie 
palustre, si l'on n’y joignait une série de mesures en quelque 
sorte de prophylaxie individuelle, telles que la suppression de 
toutes les collections d'eau stagnante au voisinage des localités 
palustres. 

Cetle prophylaxie individuelle, prénée tres justement, ne 
peut avoir de succés en Corse que si le Département intervient 
pour donner le bon exemple. En attendant que les habitants 
de Ja plaine orientale, prenant véritablement souci de leur 
santé, se protégent contre les anophélines, en faisant disparaitre 
les points d’eau ou les moustiques peuvent pondre, | Adminis- 
tration doit avoir le réle hautement humanitaire de se faire 
léducatrice des populations. 

La création d’une brigade de cantonniers antimoustiques 
rendrait les services les plus grands. Echelonnés sur la la cote 
orientale, ces agents fureteurs opéreraient autour des localités 
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habitées, faisant disparaitre par le balayage ou un coup de 
pioche opportun les petites flaques d’eau, répandant du pétrole 
sur les gites plus étendus, signalant la présence de ceux pour 
lesquels des travaux de quelque importance seraient neéces- 
saires. 


D. Aurres mesures. — La réglementation de la vente de la 
quinine par des textes analogues & ceux en vigueur en Algérie 
depuis le 1°" janvier 1910, donnerait dans le département insu- 
laire les mémes bons résultats que dans notre France d’outre- 
mer. . 

Il y aurait lieu également d’entreprendre dans les écoles, les 
ateliers, les services publics une énergiqnue campagne de vulga- 
risation par des planches murales, des brochures, des confé- 
rences avec projections. 

La nomination, proposée par Laveran, d’une Commission 
mixte composée dingénieurs, d’agriculteurs et de médecins, 
serait aussi des plus utiles. Les ingénieurs s’occuperaient de la 
protection mécanique des habitations, et de la destruction des 
larves de moustiques. Les agriculteurs rechercheraient les 
moyens propres 4 déterminer la culture intensive du sol. Les 
uns et les autres prendraient conseil des médecins qui indi- 
queraient les foyers principaux de paludisme et les giles & 
anophélines les plus dangereux. 


Malgré la bienfaisante campagne menée depuis quelques 
années par la Ligue Corse, le paludisme sévit encore dans l’tle 
de facon sévére. Le moment est propice pour entreprendre une 
prophylaxie raisonnde puisque |’Etat a décidé d’apporter géné- 
reusement une aide pécuniaire importante au Département et 
que d’importants travaux vont étre commencés. 

On n’aura garde cependant d’oublier que la prophylaxie du 
paludisme est particuli¢rement difficile. La maladie est décon- 
certante par ses formes larvées passant aisément inapercues, et 
ses récidives parfois 4 échéances trés longues. Contrairement a 
ce qui se passe pour la fiévre jaune, le paludéen non traité ou 
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insuffisamment traité reste dangereux plusieurs années, et, 
d’autre part, ’anophéline, trés longtemps aprés avoir piqué un 
individu malade, peut inoculer l’hématozoaire & de nombreux 
autres sujets. 

L’antipaludisme ne peut donc étre qu'une ceuvre de longue 
durée, nécessilant des efforts persévérants, des dépenses assez 
fortes et une surveillance technique méticuleuse. 

Mais les difficultés dela lutte ne doivent pas rebuter Jes bonnes 
volontés, car il s’agit d’une question primordiale pour la Corse. 
Nos compatriotes doivent avoir tous 4 cur, suivant l’expres- 
sion de P. Zuccarelli, de faire de « Vlle de Beauté », une « Ile 
de Santé ». 


LES VACCINATIONS ANTIRABIQUES 
A LINSTITUT PASTEUR EN 1912 
par Jetes VIALA, Préparateur au service antirabique. 


€ 


Pendant l'année 1912, 395 personnes ont subi le traitement 
antirabique & l'Institut Pasteur; aucune mort n’a été signalée. 


La statistique s’établit donc ainsi : 


Personnes straltGes: eae keane ESO) 
MODs obec eer Soe a ee 0 
Mor talate 0% caret ee he Soy tae ee eee 0 


Le tableau ci-dessous indique les résultats généraux des 
vaccinations depuis lorigine. 
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ANNEES PERSONNES TRAITEES MORTS MORTALITE 
hae 
1886 2.671 25 0,94 p. 100 
1887 2.770 14 0-79: 2° 
1838 | 1.622 ) QoBs = 
1889 1.830 7 Dees) == 
1890 4.540 5 0,32 — 
1891 4.559 4 0 25" es 
1892 | 1.790 4 0,22 — 
1893 1.648 6 CC 
1894 | 1.387 7 Vy = 
1895 | 1.520 5 0,38 _ 
1896 1.308 4 ij.) = 
4897 a leur y | 6 0,39 — 
1898 4465 3 0,20 — 
1899 1.614 4 (52 
1900 4,420 4 0,28 — 
1901 4.324 5 0,38 — 
4902 1.005 2 Onise ae 
1903 628 2 0,32 — 
A904 i TDD 3 0,39 ceil 
4905 | 721 3 Oa 
1906 772 4 (Nee 
1907 786 3 0,38) 7 = 
1908 | 524 4 Ney. 
1909 467 1 02 eH 
4910 404 0 0,00 — 
1911 341 4 0297 = 
4912 395 0 0.00 
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Les personnes traitées 4 l'Institut Pasteur sont divisées en 
trois calégories correspondant aux tableaux suivants : 


Tableau A. — La rage de Vanimal mordeur a été expéri- 
mentalement constatée par le développement de la maladie 
chez des animaux mordus par lui ou inoculés avec son bulbe. 

Tableau B. — La rage de Vanimal mordeur a été constatée 
par examen vétérinaire. 


Tableau C. — L’animal mordeur est suspect de rage. 


Nous donnons ci-aprés la répartilion, entre ces catégories, 
des personnes traitées en 1912. 


MORSURES 


MORSURES MORSURES 


A : TOTAUX 
a la téte. aux mains. aux membres. 


Sg ee a Ng a oe 


ANNEE 

1942 ol ee eee eet = [oes eae ales Memes 

SB] |e]e = S et Net ald aed fee ee 3 
MableaweAy ue). 18 0 
iableau Bese e254) e00 0 
Mableaw Gu =) 5 -| 416 0 0 


Au point de-yue de leur nationalité, les personnes traitées se 
répartissent de la facon suivante : 


Luxembourg i) 
[ROUUWOTIEH ANUS) ee: Guage Mion oO) ge yeu eeenn ne Se nd wan cw te ug 2 
Suéde. ae nate Phe cs 4 
EIGAC Se TE Seae ene aes Nek career Re emeeh rs 4 
LOSES 6 Go Gob Geb) ob Dy Go Sao Gear oO 4 
Maroc. . 3 

4 


Dahomey . 
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Répartition par départements des 377 Frangais traités. 


a Meurthe-et-Moselle . ... .- 


AUSING:, EE Guy hen aera 
ALe@De 20th: ny ek ete eae 2 Meuse | 2. se. a Ske eee eee 
AUD Graces ea a 5 Oise: .. ZU Bae ieee 
Alpes-Maritimes ....... 3 | Pas-de-Calais. ......-- he 
Garital- 4. ae ee 7 Puy-de-Dome.....-.-.- 
Charente-Inférieure .... . 2 Pyrénées (Orientales-). . - . 
Gite. ocean ok eee br AEG Pyrénées (Basses-)....- - 
Calvados 2". =a .een Sie eee 2 Sarthes_ oo) le nee 
GOFPCZ@n.U i. fea Ge ene wees 7 Sa6nelsislin hi tie eee eee 
GTEUSC im FS he ee eee 6 SavOle< act ye ee 
HiT Cas, *2) nee eee ee 6 Savoie (Haute-)....... 
Binist@re’.) Gass tsece pee 4 Sévres (Deux-).. .. - =2% 
Garonne (Haute-)..... . pee a Seine-Inférieure.*. .... . 
Ilesét-Vilainé oy a0 cy eee 3 Seine-et-Marne. ......- 
Loire-Inférieure, 7% 2% 4.5%. 5 Seime-et-Oisel 4 AMG 2 
Lioir-et-Gher™, (5 teste eee 6 Seine pag. ced Ma ape ae ee 
Tots wc, Soha e rs eo ee 4 SOMNTC. 4. eee ee 
Mane) €:.tsecme sae un ese 5 mV ONGC 5 ee ee 
Maine-et-Loire. ....... 3 Viennest. seit eee 
Morbihanee-peee eee Sia PAO ERS VOS@ OS! iia. e vais bit Oe eens 


Personne traitée en 1911, morte de la rage. 


Pruyot (EKugéne), vingt ans, aubergiste 4 Abbeville (Somme), 
mordu le 14° novembre, par un chien, reconnu enragé par M. Mar- 
quigny, médecin-vétérinaire, 4 Abbeville. — Main droite, 8 mor- 
sures; main gauche, 6 morsures. 

Les blessures, au nombre de 14, étaient profondes et n’avaient pas 
été cautérisées. 

Traité du3 au 20 novembre; les premiers symptémes rabiques se 
sont manifestés chez lui le 1° juillet. Mort le 4 juillet 1942. 

Le bulbe de Pruvot, inoculé 4 des lapins, a donné la rage le 
dix-huitiéme jour. 

Deux autres personnes, mordues par le méme animal et traitées a 
l'Institut Pasteur, sont actuellement en parfaite santé. 

En tenant compte du cas de Pruvot, il faut rectifier la statistique 
de 1944 de la facon suivante : 


Personnes) traitéess) >. eee eee Seen 7 
Mort, ... 8: GUNS acre ee ee 
Mortalité : 0,29 p. 100. 


Le Gérant : G. Masson. 
— ee Ee 


Paris. — L. MARETHEUX, imprimeur, 1, rue Cassette. 


